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A aplicação abusiva de antimicrobianos na clínica originou um aumento de 
resistência e consequente disseminação de estirpes bacterianas resistentes, 
constituindo um problema de saúde pública grave e emergente a nível mundial. 
A infecção do tracto urinário é uma das doenças infecciosas mais comuns a 
nível comunitário e nosocomial. O objectivo deste trabalho foi estudar as 
principais bactérias implicadas na infecção do tracto urinário (ITU) na 
comunidade da região de Aveiro e determinar o padrão de resistência dos 
principais uropatógenos aos antimicrobianos. Neste estudo foram usados os 
resultados dos exames bacteriológicos das amostras de urina que deram 
entrada no Laboratório de Análises Clínicas Avelab durante um período de 10 
anos (2000 a 2009). Dos 155597 exames bacteriológicos feitos à urina, 18797 
(12,1%) dos pacientes apresentaram infecção urinária. Dos doentes infectados 
14754 (78,5%) eram do sexo feminino e 4043 (21,5%) do sexo masculino. Os 
idosos foram o grupo etário que apresentou um maior número de ITU, 7261 
(38,6%). Para os diferentes grupos etários observou-se uma maior prevalência 
de infecções no sexo feminino. Escherichia coli (64,5%) foi o uropatógeno mais 
frequente, seguido de Staphylococcus aureus (6,0%), Protreus mirabilis (4,7%) 
e Klebsiella spp (4,3%). As bactérias Proteus mirabilis, Klebsiella spp, 
Enterococcus faecalis, Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa, 
Enterobacter spp e Providencia spp foram as que apresentaram maior 
resistência aos antimicrobianos. As bactérias isoladas de doentes do sexo 
feminino foram, em média, resistentes a menos de 3 antimicrobianos, enquanto 
as bactérias isoladas de doentes do sexo masculino apresentaram, em média, 
resistência a 4 antimicrobianos. De um modo geral, observou-se um aumento 
da resistência bacteriana com o aumento da idade do paciente. A informação 
obtida neste trabalho pode ser útil para o clínico aquando a escolha do 
antimicrobiano a receitar aos doentes com infecções urinárias em regime de 
ambulatório do Distrito de Aveiro. Para infecções urinárias causadas por 
bactérias Gram-negativo devem ser administradas cefalosporinas de 4ªG 
enquanto nos casos de infecção por Gram-positivo devem ser escolhidos 
glicopeptídeos. Os carbapenemes surgem como uma opção eficaz no 


























The antimicrobials misuse in clinical medicine led to an increase of the 
resistance and consequent spread of bacterial resistant strains being a serious 
public health problem. The urinary tract infection is one of the most common 
infectious diseases at the community and at the hospital level. The aim of this 
work was to study the main bacteria involved in urinary tract infection (UTI) in 
the Aveiro community and determine the antimicrobial resistance patterns of 
the main uropathogens. In this study it were used the results of bacteriological 
tests of the urine samples of the Clinical Analysis Laboratory Avelab over a 
period of 10 years (2000 to 2009). Of the 155597 urine bacteriological 
examinations, 18797 (12.1%) patients had urinary tract infection. Of the 
infected patients 14754 (78.5%) were female and 4043 (21.5%) were males. 
The elderly were the age group that showed a greater number of UTI (38.6%). 
A higher prevalence of infections was observed in females for the different age 
groups. Escherichia coli (64.5%) was the most frequent uropathogen, followed 
by Staphylococcus aureus (6.0%), Protreus mirabilis (4.7%) and Klebsiella spp 
(4.3%). The bacteria Proteus mirabilis, Klebsiella spp, Enterococcus faecalis, 
Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp and Providencia 
spp showed high antimicrobial resistance. Bacteria isolated from female 
patients were, on average, resistant to less than 3 antimicrobials, while the 
bacteria isolated from male patients showed an average resistance to four 
antimicrobials. In general, with the patient increasing age there was an increase 
in bacterial resistance. The information obtained in this work can be useful for 
the clinician to choose the antimicrobial to prescribe to urinary tract infection for 
patient of the Aveiro District. For urinary tract infections caused by Gram-
negative bacteria should be administered fourth generation cephalosporins 
while in cases of infection with Gram-positive bacteria glycopeptide should be 
chosen. The carbapenems appear to be an effective option in the treatment of 
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1. Introdução  
 
 Na clínica infecções causadas por bactérias e a disseminação de resistência a 
antimicrobianos constitui um problema grave, a nível mundial.   
 A infecção do tracto urinário (ITU) é uma das doenças infecciosas mais comuns. 
Cerca de 10% das pessoas adquirem, pelo menos uma vez, este tipo de infecção durante a 
sua vida (ARJUNAN et al., 2010). É uma infecção que afecta todo o mundo, sendo 
diagnosticados a cada ano, cerca de 150 milhões de casos (AKRAM et al., 2007). Ocorre na 
comunidade, mas também a nível hospitalar, o que se traduz em taxas de morbilidade 
altas e de elevados custos associados ao tratamento destas infecções (HRYNIEWICZ et al., 
2001; RAHMAN et al., 2009). 
 A incidência e prevalência das infecções do tracto urinário (ITU) estão relacionadas 
com características anatómicas e fisiológicas específicas, variando com a localização 
geográfica. O uso indiscriminado de antimicrobianos é responsável pelo aumento destas 
infecções e, consequentemente, pela disseminação da resistência dos uropatógenos aos 
antimicrobianos administrados (HKHAN et al., 2006; ARJUNAN et al., 2010). 
  Os antimicrobianos inibem o crescimento e replicação de microrganismos, 
contudo, estes podem, como forma de resposta aos antimicrobianos, tornar-se 
resistentes aos mesmos. A terapia inadequada no tratamento de infecções urinárias, a 
hospitalização prolongada ou adicional e o aumento da mortalidade estão associados à 
resistência dos uropatógenos aos agentes antimicrobianos (REYNOLDS et al., 2004). A 
prescrição inadequada de antimicrobianos no combate às ITU tem também um grande 
impacto a nível socioeconómico (NETO et al., 2003). 
 De forma a controlar a resistência antimicrobiana, será crucial o conhecimento 
prévio do provável microrganismo patogénico responsável pela infecção e respectivo 
perfil de susceptibilidade aos antimicrobianos, permitindo assim, a prescrição de um 
antimicrobiano mais eficaz para o tratamento, evitando o desenvolvimento de 
resistências aos antimicrobianos (TAMBEKAR et al., 2006). Este procedimento constitui 




qual o antimicrobiano é prescrito para o tratamento de infecções urinárias sem 
informação prévia (TAMBEKAR et al., 2006).  
 A disseminação da resistência antimicrobiana terá que ser monitorizada 
continuamente, através de medidas de vigilância a nível internacional e não apenas local, 
as quais podem fornecer informações cruciais, orientando desse modo a terapia empírica, 
consciencializando para a administração de antimicrobianos de forma prudente (FLUIT et 
al., 2000). 
 
1.1 Infecção do tracto urinário 
 
 O tracto urinário humano é constituído por dois rins, responsáveis pela produção 
de urina, dois ureteres, que conduzem a urina até à bexiga, na qual é armazenada 
temporariamente e por fim pela uretra, através da qual a urina é expelida para o exterior, 
fazendo parte ainda do tracto urinário, a próstata, apenas no caso dos homens (MOURA 
et al., 2009). A bexiga é tipicamente estéril, contudo, o revestimento de células epiteliais 
a jusante da uretra são colonizados por bastonetes e cocos aeróbios facultativos, Gram-
negativo (MADIGAN et al., 2009). A presença de microrganismos na uretra terminal, e a 
sua multiplicação e, consequente, invasão dos tecidos pode proporcionar o aparecimento 
de uma ITU. Deste modo, o termo ITU é definido pela presença de microrganismos no 
tracto urinário juntamente com a presença de sintomas clínicos e em alguns casos, pela 
presença de sinais de inflamação (WALKER et al., 2008). 
  Existe um conjunto de factores estruturais, funcionais e fisiológicos no tracto 
urinário que desempenham um papel fundamental no desenvolvimento da infecção 
(MOURA et al., 2009). O crescimento bacteriano pode ser promovido devido à existência 
de uma variedade de nutrientes na urina, como concentrações de glucose mais elevadas 
(diabéticos), aminoácidos e ácido úrico (MOURA et al., 2009). Por outro lado, a urina de 
indivíduos saudáveis contem outros componentes que podem inibir o crescimento de 
microrganismos, quando presentes em elevadas concentrações, como é o caso da ureia, 
dos ácidos orgânicos, e da elevada osmolaridade associada a pH baixo. No entanto, a 
quantidade reduzida de ferro na urina também constitui um factor que limita o 




crescimento bacteriano, nomeadamente de bactérias Gram-negativo que requerem 
concentrações suficientes de ferro que permitam a sua sobrevivência (ZASLOFF, 2007; SU, 
2008; MOURA et al., 2009).  
 
1.1.1 Definição e classificação dos diferentes tipos de infecção do tracto 
urinário 
  
 Do ponto de vista anatómico as infecções urinárias podem ser classificadas, em 
função do segmento afectado, em infecções do tracto urinário inferior (uretrite /cistite) e 
infecções do tracto urinário superior (pielonefrite). A cistite, a uretrite e a pielonefrite são 
doenças com manifestações clínicas e precursões patológicas diferentes (MARTINS et al., 
2010).  
 No caso das infecções do tracto urinário inferior, as quais ocorrem mais 
frequentemente, a presença de bactérias limita-se à uretra e à bexiga, enquanto nas 
infecções do tracto urinário superior a pélvis e o parenquima renal (envolve os rins) são 
também afectados, uma vez que, os microrganismos ascendem através dos ureteres 
atingindo os rins (WILES et al., 2008). A infecção localizada num dos segmentos do tracto 
urinário pode estender-se a outro segmento das vias urinárias devido ao facto de serem 
canais intimamente ligados, deste modo uma cistite quando não tratada pode estender-
se aos rins causando uma infecção mais grave, ou seja, uma pielonefrite, ou ainda uma 
infecção generalizada (sepsis) (WILES et al., 2008; MARTINS et al., 2010). A presença de 
pelo menos 105 UFC mL-1 do mesmo microrganismo numa amostra de urina é definida por 
bacteriúria significativa (RAJU et al., 2001). Esta definição quantitativa é clinicamente útil 
devido à presença de uma quantidade reduzida de bactérias, encontradas normalmente 
na uretra distal, que podem ser arrastadas para a amostra de urina, durante a micção. 
Deste modo, amostras com menos de 1000 bactérias por mililitro de urina são 
normalmente consideradas contaminantes uretrais, a menos que existam circunstâncias 
clínicas excepcionais, como pacientes com doenças imunossupressoras (WALKER et al., 




confirmada através da cateterização uretral ou por punção supra-púbica (RAJU et al., 
2001).  
 As infecções urinárias podem-se manifestar sintomática ou assintomaticamente. É 
diagnosticado infecção urinária assintomática, caso seja detectada a presença de 105 ou 
mais UFC mL−1 de um mesmo microrganismo em três amostras consecutivas de urina 
recolhida adequadamente de uma pessoa sem sintomas ou sinais que sugiram a 
existência de uma infecção urinária (FRANCO, 2005; MOURA et al., 2009). A infecção 
urinária é considerada sintomática quando o paciente manifesta os sintomas 
frequentemente associados a este tipo de infecção, sendo neste caso necessário para o 
diagnóstico, um exame cultural que contenha apenas 100 UFC mL−1 (FRANCO, 2005). 
 As ITU podem ser classificadas, segundo a severidade da infecção, sendo 
denominadas de não complicadas e complicadas. Esta classificação provou ser 
clinicamente útil. As ITU não complicadas ocorrem em pacientes que apresentam um 
tracto urinário normal, do ponto de vista estrutural e funcional, nomeadamente em 
jovens, em indivíduos saudáveis e em mulheres que não estejam grávidas 
(LICHTENBERGER et al., 2008; MOURA et al., 2009). Por outro lado, uma infecção 
complicada afecta ambos os sexos e todos os grupos etários, sendo associada a factores 
que aumentam o risco do insucesso terapêutico, deste modo ocorre em pacientes 
imunodeprimidos, incluindo os diabéticos e pacientes que do ponto de vista funcional e 
estrutural apresentam anormalidades no tracto urinário (HOOTON, 2000; 
LICHTENBERGER et al., 2008). Estas anormalidades funcionais e estruturais no tracto 
urinário podem ser de natureza intrínseca, como a hiperplasia benigna da próstata, 
anomalias congénitas, bexiga neurogénica e fistulas que envolvem o tracto urinário, ou 
extrínsecas como a inserção de stents ou cateteres (LICHTENBERGER et al., 2008).  
 A ITU pode ainda ser classificada de acordo com a sua evolução em isolada ou 
recorrente. As infecções recorrentes podem ser resultado de uma reinfecção ou 
recaída/persistência. A reinfecção é definida pela erradicação do organismo responsável 
pela infecção com tratamento adequado, a qual é seguida por uma nova infecção causada 
por um organismo distinto da infecção inicial. Se após 21 dias o paciente permanece sem 
sinais de bacteriúria é pouco provável que ocorra uma reinfecção pelo mesmo organismo 




(RAJU et al., 2001; HERRMANN et al., 2002). Quanto à recaída/persistência é causada pelo 
organismo isolado na infecção anterior, deste modo é definida pela presença de 
bacteriúria causada pelo mesmo organismo que surge num período de três semanas após 
a finalização do tratamento e que durante o mesmo foram recolhidas amostras de urina 
estéril (RAJU et al., 2001; NICOLLE, 2005). A recaída resulta do insucesso terapêutico que 
impede a erradicação da bactéria, este insucesso está, muitas vezes, associado a 
determinadas patologias inerentes ao paciente como, cicatrizes renais, cálculos ou 
prostatite e ainda em pacientes imunodeprimidos ou com nefrite intersticial (RAJU et al., 
2001). Nas infecções recorrentes nem sempre se torna possível distinguir uma recaída de 
uma reinfecção (SU, 2008).  
 Em 2011, a classificação das ITU foi definida pela Sociedade Americana de Doenças 
Infecciosas /Sociedade Europeia de Microbiologia Clínica e Doenças Infecciosas 
(SADI/SEMCDI) em cinco grupos distintos, com base nos factores clínicos e no seu 
impacto quer na morbilidade quer no tratamento das infecções urinárias (GRABE et al., 
2011). Os grupos definidos foram, cistite aguda não complicada na mulher e ITU aguda 
não complicada na mulher; pielonefrite aguda não complicada; ITU complicada; 
bacteriúria assintomática; ITU recorrente (GRABE et al., 2011). 
 
1.1.2 Microflora comensal do tracto urinário 
 
 Lactobacilos, Staphylococcus e Streptococcus colonizam a área que envolve o 
orifício uretral constituindo a flora comensal do tracto urinário, que desempenha uma 
função crucial no combate às infecções urinárias, uma vez que impede a entrada de 
uropatógenos. No entanto, alguns antimicrobianos podem perturbar a flora comensal 
provocando uma menor adesão das células epiteliais na vagina tornando os indivíduos 
mais susceptíveis à infecção urinária por Escherichia coli (FRANCO, 2005). 
 Em indivíduos saudáveis, a urina presente na bexiga é tipicamente estéril, porém 
pode tornar-se contaminada durante a sua passagem pela uretra, devido à pela 






1.2 Etiologia da infecção do tracto urinário 
 
 Apesar de as ITU poderem ser causadas por fungos, vírus e parasitas, as bactérias 
surgem como o agente etiológico mais frequente neste tipo de infecção. Destacando-se E. 
coli (nas infecções complicadas e não complicadas) como sendo o uropatógeno mais 
comum tanto a nível comunitário como hospitalar, detectado em cerca de 70-95% dos 
casos (RONALD, 2002; ALÓS, 2005; FRANCO, 2005; BURD et al., 2011; SHEERIN, 2011). 
Outras bactérias Gram-negativo como Klebsiella spp, Enterobacter spp, Proteus spp, 
Pseudomonas aeruginosa e Citrobacter spp são causa importante de infecção urinária 
adquirida na comunidade (BLAIR, 2007; ARJUNAN et al., 2010). Contudo, organismos não 
patogénicos como Staphylococcus epidermidis, que faz parte da microflora nativa da 
mucosa e da pele, também se podem tornar patogénicos em associação com o uso de 
dispositivos médicos (ZIEBUHR et al., 2006).  
 Vários factores inerentes ao hospedeiro, como a idade, diabetes, lesões na espinal 
medula ou até a cateterização, podem afectar a etiologia bacteriana das ITU. A 
localização geográfica dos pacientes, o uso prévio de antimicrobianos e o local de 
aquisição da infecção, ou seja, a nível comunitário ou hospitalar, também condicionam a 
etiologia bacteriana bem como a resistência dos agentes etiológicos (ALÓS, 2005). As ITU 
complicadas estão associadas a uma maior diversidade de agentes etiológicos quando 
comparadas com as ITU não complicadas (NIMRI, 2010). As ITU complicadas são causadas 
por microrganismos mais resistentes, como Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter e 
Serratia spp (WALKER et al., 2008).  
 As infecções urinárias nas crianças saudáveis (até aos 14/15 anos de idade) com 
ITU não complicada são normalmente causadas por Enterobacteriaceae. Outros 
uropatógenos como Staphylococcus aureus surgem associados a crianças que estão 
sujeitas frequentemente à cateterização ou a outras fontes de infecção. A nível 
nosocomial, os uropatógenos mais frequentes neste grupo etário devido à 
instrumentalização médica são Escherichia coli (28%), Candida spp (18%), Enterococcus 
(13%), Gram-negativos não fermentativos (13%), Enterobacter (10% aproximadamente) e 
por fim, Pseudomonas (9,7%) (RONALD, 2002). 




 Cerca de 80% das infecções urinárias a nível de ambulatório, nas mulheres com 
idades inferiores a 50 anos, são causadas por Escherichia coli e Staphylococcus 
saprophyticus. As bactérias Pseudomonas spp, Enterobacter spp, Serratia spp Citrobacter 
spp, Klebsiella spp, Proteus spp, Corynebacterium urealyticum e Providencia spp causam 
infecções nas mulheres, contudo, estão mais associadas com as infecções nosocomiais. 
Na infecção nosocomial também são importantes as bactérias Gram-positivo, como 
Enterococcus spp e Staphylococcus spp e ainda, alguns fungos, nomeadamente Candida 
spp, Aspergillus spp e Cryptococcus neoformans, sendo estes menos frequentes nas 
infecções urinárias (MINARDI et al., 2011). 
  Nas mulheres idosas, Escherichia coli é o agente patogénico mais frequente nas 
infecções sintomáticas não complicadas. Cerca de 10 a 20% das infecções nos idosos são 
originadas por organismos Gram-positivo, contudo, devido à frequente cateterização e ao 
uso constante de antimicrobianos, surgem outros uropatógenos resistentes como 
Pseudomonas aeruginosa e Proteus spp. Uma em cada três infecções nesta faixa etária 
são polimicrobianas (RONALD, 2002). 
 Klebsiella spp e Streptococcus grupo B são duas a três vezes mais comuns nas ITU 
de pacientes com diabetes. Os Enterococcus e Escherichia coli também são responsáveis 
por ITU em doentes diabéticos (RONALD, 2002). 
 A Escherichia coli nos pacientes com lesões na espinal medula, é o uropatógeno 
mais frequente, seguida de Pseudomonas e Proteus mirabilis. Os pacientes cateterizados 
são mais vulneráveis a Proteus mirabilis, apesar de Eschericia coli ser mais frequente. 
Nestes doentes os uropatógenos Candida spp, Enterococcus, Pseudomonas aeruginosa, 









1.3 Epidemiologia da infecção do tracto urinário 
  
 Tal como a etiologia, a epidemiologia das infecções urinárias depende de factores 
inerentes ao hospedeiro, factores esses que o pré-dispõem o indivíduo a adquirir uma 
ITU, como o sexo, a idade, doenças ou malformações no aparelho urinário. 
 A morbilidade na população pediátrica é elevada, afectando cerca de 10% das 
crianças, podendo originar uma lesão renal aguda permanente (cicatriz renal) que mais 
tarde poderá originar hipertensão arterial e insuficiência renal crónica (AMIRLAK et al., 
2007). Até ao primeiro ano de vida os meninos são mais afectados do que as meninas, 
com uma incidência de 8% e 1 a 2%, respectivamente, devido a uma maior ocorrência de 
anomalias obstrutivas do tracto urinário no sexo masculino (ZORC et al., 2005). Na 
ausência de uma intervenção cirúrgica para colmatar estas anomalias, a incidência nos 
meninos é de 0,7% que pode ser diminuída em três vezes quando submetidos a uma 
circuncisão (excisão do prepúcio) (FELD et al., 2010). A partir de um ano de idade até à 
idade escolar, 1,4% das meninas adquire uma ITU, em contraste há um decréscimo nos 
meninos para 0,2%. Na adolescência também se verifica um aumento de infecções 
urinárias no sexo feminino (FELD et al., 2010).  
 Nos adultos, a mulher é mais afectada, sendo que a maioria das mulheres (40-
50%) ao longo da vida adquire pelo menos uma ITU. Verifica-se um aumento das 
infecções urinárias na mulher à medida que a idade vai aumentando, devido às diferenças 
anatómicas existentes entre o sexo feminino e o masculino, que predispõem as mulheres 
a um maior número de infecções urinárias (HOOTON, 2000; WALKER et al., 2008). Nesta 
faixa etária as mulheres apresentam uma vida sexual activa, o que constitui um factor de 
risco devido ao aumento das relações sexuais, fazendo com que 15% adquira uma ITU. 
Nestas mulheres a ocorrência de infecções urinárias recorrentes é de 27-48% (HOOTON, 
2000; RAMZAN et al., 2004; NICOLLE, 2005). A gravidez, também proporciona um 
aumento das infecções urinárias, podendo ocorrer em 20% das gestações. Cerca de 2% - 
9% serão assintomáticas no primeiro trimestre e 30% desenvolvem infecção sintomática 
(SHEERIN, 2011). Em 25% das infecções urinárias assintomáticas nas mulheres grávidas 
podem evoluir para uma infecção complicada, denominada pielonefrite aguda (RAMZAN 
et al., 2004). 




 Nos homens adultos saudáveis a ocorrência de infecções urinárias é rara sendo 
que apenas 0,5% dos pacientes do sexo masculino apresenta bacteriúria, contudo, com o 
aumento da idade também há um aumento da incidência, passando de 1% até aos 18 
anos para 4% até aos 60 anos de idade (WALKER et al., 2008; SHEERIN, 2011). 
 Relativamente aos idosos, a incidência da ITU aumenta drasticamente, atingindo 
20% das mulheres e 10% dos homens. Mais de 40% dos idosos internados em instituições 
de saúde adquirem uma ITU (WALKER et al., 2008; SHEERIN, 2011) 
 Um elevado número de infecções urinárias está associado a pacientes com 
determinadas doenças. Afectando 20% dos pacientes com diabetes mellitus, 14% com 
hipertensão, 80% com hidronefrose (dilatação do rim) e nefrolitíase (processo de 
formação de cálculos) e mais do que 50% dos cateterizados (RAMZAN et al., 2004). 
 
1.4 Patogénese da infecção do tracto urinário 
  
 A patogenicidade das infecções do tracto urinário é um processo complexo, na 
medida em que nem todos os indivíduos são igualmente susceptíveis a este tipo de 
infecção. Deste modo a patogenicidade de uma ITU depende de factores inerentes ao 
hospedeiro e de factores bacterianos (RONALD, 2002; HEFFNER et al., 2008). Os factores 
inerentes ao hospedeiro podem ser de ordem biológica (como anormalidades no tracto 
urinário, diabetes mellitus, factores anatómicos, cálculos renais e obstrução urinária), 
genética (estado não secretor do antigénio do grupo sanguíneo ABO) ou comportamental 
(relações sexuais, uso de antimicrobianos, de diafragma ou espermicidas) (RAJU et al., 
2001; HERRMANN et al., 2002; RONALD, 2002; TABIBIAN et al., 2008).  
 Cada espécie bacteriana possui mecanismos de patogenicidade distintos e a 
interacção dinâmica entre o hospedeiro e os uropatógenos propicia a ocorrência de uma 
ITU (RONALD, 2002; ZASLOFF, 2007). Sendo a aderência dos uropatógenos à mucosa da 
bexiga uma etapa fundamental para a ocorrência de uma ITU (HOEPELMAN, 2003). 
 A patogenicidade da infecção urinária depende de uma sucessão de etapas que 
consiste inicialmente na adesão e colonização bacteriana à mucosa da bexiga, seguida da 




hospedeiro (CHROMEK et al., 2008). Escherichia coli exibe alguns factores de virulência 
como, adesinas, sistemas de captação de ferro (sideróforos), síntese de citotoxinas e de 
serótipos O:K:H específicos (YAMAMOTO, 2007). Estes factores de virulência localizam-se 
em elementos genéticos específicos denominados de ilhas de patogenicidade, as quais 
representam um mecanismo de transferência horizontal de genes de factores de 
virulência entre organismos da mesma espécie ou entre espécies relacionadas 
(YAMAMOTO, 2007). 
 
1.4.1 Mecanismos de defesa do sistema urinário 
  
 Em condições normais, o sistema urinário impede o desenvolvimento de 
microrganismos e consequentes processos infecciosos, através de uma série de 
mecanismos de defesa (Tabela 1). 
Tabela 1 - Mecanismos de defesa do sistema urinário do hospedeiro (adaptado de SHEERIN, 
2011). 
 
 Dos mecanismos de defesa do hospedeiro, fazem parte o fluxo unidireccional de 
urina dos rins para a bexiga e a micção periódica com esvaziamento completo da bexiga 
(HOEPELMAN, 2003). A composição da urina constitui outro mecanismo de defesa do 




hospedeiro, uma vez que, representa um ambiente hostil que impede o crescimento 
bacteriano devido à elevada osmolaridade e baixo pH (RAJU et al., 2001; SU, 2008).  
 Na fase inicial do processo infeccioso (Figura 1), as defesas inatas do hospedeiro 
impedem a manifestação dos factores de virulência dos agentes patogénicos. As adesinas 
atacam a superfície epitelial e tentam mover-se através dos flagelos em direcção aos rins 
contra o fluxo urinário (SCHILLING et al., 2001; ZASLOFF, 2007). As proteínas Tamm-
Horsfall (uromodulina), abundantes no tracto urinário impedem a aderência dos 
uropatógenos às células epiteliais, através da interacção que estabelecem com as 
fímbrias, nomeadamente as de Escherichia coli (ZASLOFF, 2007). As defesas inatas do 
hospedeiro controlam a proliferação das bactérias e a disseminação da infecção, porém, 
se o microrganismo conseguir resistir e invadir algum segmento do tracto urinário, será 
necessário estimular o desenvolvimento de uma resposta imune adaptativa.  
 Com a finalidade de combater a infecção, as células epiteliais reagem de forma 
diferente, produzindo substâncias nocivas, como os péptidos antimicrobianos, mais 
concretamente óxido nítrico, defensinas e catelicidinas que impedem a aderência 
bacteriana às células epiteliais. A esfoliação e eliminação das células epiteliais superficiais, 
permite eliminar as bactérias presentes na bexiga, constituindo deste modo um 
mecanismo de defesa. Apesar destas respostas inatas, que funcionam como primeira 
linha de defesa, os uropatógenos podem persistir ou mesmo multiplicar-se invadindo o 
hospedeiro (CHROMEK et al., 2008; SHEERIN, 2011). Aquando da invasão do hospedeiro, 
os receptores “toll-like”, maior sensor lipopolissacarídeo ainda como resposta à defesa 
inata, estimula a produção de interleucina-8 (IL8) que por sua vez por quimiotaxia atrai os 
leucócitos ao local onde o antigénio foi detectado (ZASLOFF, 2007). Em resposta aos 
uropatógenos, também são libertadas quimiocinas (activam as células do sistema 
imunológico) e citocinas pró-inflamtatórias (atraem células do sistema imunológico) que, 
por sua vez, promovem a activação e penetração dos leucócitos através do urotélio 
(SHEERIN, 2011). Os neutrófilos desempenham uma função crucial no combate à infecção 
urinária, pois são responsáveis por eliminar células bacterianas opsonisadas, ou seja, 
bactérias revestidas por moléculas do sistema complemento. Estas opsoninas ligam-se a 




As células epiteliais colonizadas por antigénios e pela proteína Tamm-Horsfall sofrem 
apoptose e posteriormente são eliminadas na urina (SHEERIN, 2011). 
 
Figura 1 - Interacção do uropatógeno Escherichia coli com os componentes do sistema 
imunitário (adaptado de NIELUBOWICZ et al., 2010) 
 
1.4.2 Vias de infecção  
 
 Existem três vias através das quais os microrganismos podem atingir o tracto 
urinário, via ascendente, via linfática e via hematogénica (WALKER et al., 2008). A via 
ascendente é a forma de entrada mais frequente, por isso, as infecções da bexiga (cistite) 
são mais comuns do que as infecções renais (pielonefrite) (MOURA et al., 2009). Em 
indivíduos saudáveis, a maioria dos uropatógenos provêm da flora bacteriana normal 
intestinal, como Escherichia coli. Como consequência da falha das defesas do hospedeiro 
e/ou acção de factores predisponentes, estes uropatógenos colonizam o meato urinário 
das mulheres e dos homens, através do qual entram na uretra onde podem permanecer 
ou ascender ao longo das vias urinárias, até alcançarem a bexiga, os ureteres e, por fim, 
os rins (HERRMANN et al., 2002; WALKER et al., 2008; TENKE, 2011). Nas mulheres a 
colonização por patogéneos na vagina, mais concretamente no períneo e na área 
periuretral, é considerada um pré-requisito para ocorrência de infecção urinária, devido à 
ascensão dos uropatógenos à bexiga através da uretra (RAJU et al., 2001; WALKER et al., 
2008). A persistência ou a reincidência de cistites pode levar à progressão da infecção 
podendo, desta forma, estender-se ao tracto urinário superior, quando os uropatógenos 




ascendem da bexiga, através dos ureteres até à pelve renal e posteriormente penetram 
no parênquima renal, causando pielonefrite. Este tipo de infecção pode ocorrer em 50% 
dos pacientes que apresentam uma cistite estabelecida (TENKE, 2011). 
 O desenvolvimento de uma pielonefrite via hematogénica, em indivíduos 
saudáveis é pouco comum, ocorrendo apenas em pacientes com bacteremia causada por 
Staphylococcus aureus ou em pacientes com fungos, nomeadamente Candida, presentes 
na corrente sanguínea. Estes microrganismos têm origem oral em pacientes 
imunodeprimidos (WALKER et al., 2008; TENKE, 2011). 
 Existem poucas evidências relativamente à última via de infecção do tracto 
urinário em humanos, ou seja, a via linfática. Esta poderá ocorrer em casos ocasionais 
quando, bactérias situadas em órgãos adjacentes, podem através dos canais linfáticos 
atingir o tracto urinário (TENKE, 2011). 
 
1.4.3 Manifestações clínicas 
  
 O diagnóstico da ITU na maioria dos casos é realizado com base nas manifestações 
clínicas, sendo apenas realizados exames laboratoriais quando se suspeita de infecções 
urinárias complicadas ou recorrentes (TENKE, 2011). A classificação das ITU e a 
diferenciação das respectivas manifestações clínicas é bastante útil, na medida em que 
permite associar determinados sintomas com a localização e severidade da infecção 














Tabela 2 - Manifestações clínicas de acordo com o tipo de ITU (adaptado de GRABE et al., 2011). 
 
  
 Apesar das manifestações clínicas descritas de acordo com a localização e 
severidade da ITU (Tabela 2), corresponderem à generalidade dos pacientes, há factores 
inerentes ao paciente que influenciam as manifestações clínicas reveladas. Deste modo, 
devido ao facto das manifestações clínicas da ITU dependerem da idade do paciente 
afectado, torna-se necessário destacar os latentes, os bebés e as crianças, que 
apresentam manifestações clínicas inespecíficas (FELD et al., 2010; SAADEH et al., 2011). 
Em lactentes com três meses de idade, para além da febre, podem surgir manifestações 
clínicas como, hipotermia, vómitos, diarreia, icterícia, falta de apetite, urina fétida, 
irritabilidade, hematúria. Em lactentes, dos 3 meses até 1 ano de idade, as manifestações 
clínicas são cada vez mais específicos de uma ITU, sendo a urina turva e fétida, frequência 
urinária ou hematúria (FELD et al., 2010). O estado febril em lactentes e crianças, com 
diagnóstico clínico de ITU, surge como uma manifestação clínica relevante, uma vez que, 
a presença de febre alta (≥39ºC) surge como indicador de pielonefrite, ao contrário da 
ausência de febre (≤38ºC) que surge como indicador de cistite (SAADEH et al., 2011). 




 Os idosos correspondem ao grupo etário mais afectado por bacteriúria 
assintomática (RODHE et al., 2006; SHEIKH et al., 2011). Neste tipo de infecção o 
diagnóstico é mais complexo devido à inexistência de manifestações clínicas, por outro 
lado, a incidência de bacteriúria assintomática tende a aumentar com o decorrer da idade 
(SHEIKH et al., 2011). Em ambulatório a prevalência deste tipo de ITU, é inferior a 5% nas 
mulheres até meia-idade, aumentando para 10% aos 70 anos, e ainda, para 20% aos 80 
anos de vida. Deste modo, as mulheres são mais afectadas por bacteriúria assintomática 
comparativamente com os homens que, até à meia-idade a prevalência é de 1% 
aumentando para 5-10% aos 80 anos (RODHE et al., 2006). 
 
1.4.4 Factores de risco 
  
 Existem diversos factores, extrínsecos ou intrínsecos que alteram os mecanismos 
de defesa do hospedeiro e que aumentam o risco de desenvolvimento de uma infecção 
urinária (SU, 2008). 
 A cateterização e procedimentos invasivos correspondem a alguns dos factores 
extrínsecos responsáveis pelo aumento da susceptibilidade de desenvolvimento de uma 
infecção urinária. A quantidade de factores intrínsecos que podem promover uma ITU é 
bem superior comparativamente aos factores extrínsecos, dos quais fazem parte o sexo, a 
idade, gravidez, cálculos renais, tumores, estenose uretral, doenças neurológicas, refluxo 
vesico-uretral, sistema imunitário vulnerável, diabetes mellitus, dilatação da próstata, 
entre outros (RAMZAN et al., 2004).  
 A infecção do tracto urinário afecta pacientes de todas as idades, contudo as 
mulheres adquirem mais infecções urinárias comparativamente com os homens, devido 
às diferenças anatómicas existentes entre ambos os sexos (HAIDER et al., 2010; MINARDI 
et al., 2011). Os homens são menos susceptíveis à ITU devido a factores como a grande 
distância entre o ânus e o meato urinário, o ambiente seco em redor da uretra masculina, 
da actividade antibacteriana do líquido prostático (HOOTON, 2000). A ITU nos homens 
saudáveis está muitas vezes associada a relações sexuais com mulheres infectadas, com a 




Nos homens com o decorrer da idade, infecções do tracto urinário inferior devido ao 
aumento da próstata afectam 25% da população masculina, no entanto, este tipo de 
infecção é ainda mais frequente (43%) em indivíduos com idade superior a 60 anos 
(MCNICHOLAS et al., 2011).  
 As mulheres são mais susceptíveis a uma ITU do que os homens devido aos 
seguintes factores de risco, uretra curta e próxima do ânus, esvaziamento incompleto da 
bexiga, ITU recente ou recorrente, relações sexuais, presença de diafragma ou uso de 
espermicidas, perturbação da flora bacteriana normal (uso recente de antimicrobianos, 
alteração da flora vaginal após a menopausa), gravidez, história familiar de ITU e ainda 
estado não secretor (SU, 2008; SHEERIN, 2011). 
 Em pacientes com diabetes mellitus, a presença de elevadas concentrações de 
glicose na urina pode funcionar como meio de cultura, promovendo o crescimento de 
uropatógenos (CHEN et al., 2009). O sistema imunológico debilitado, nestes pacientes 
pode diminuir as defesas do hospedeiro no combate à ITU (CHEN et al., 2009). 
 Os pacientes cateterizados constituem mais um grupo de risco, uma vez que 
durante a hospitalização o uso de dispositivos (cateteres) é frequentemente aplicado e 
muitas vezes desnecessário, colocando desta forma os pacientes mais susceptíveis a 
infecções urinárias (JACOBSEN et al., 2008). Cerca de 21 a 50% dos pacientes 
hospitalizados são cateterizados culminando em infecções urinárias devido à inserção 
destes dispositivos. Este procedimento é responsável por 40% das infecções urinárias 
sucedidas em hospitais e lares de idosos e de 80% de todas as ITU nosocomiais 
(JACOBSEN et al., 2008). O cateter pode ser responsável por transportar microrganismos 
da uretra para o interior da bexiga, ou mesmo servir de alvo ao desenvolvimento de um 
biofilme bacteriano na sua superfície interna e externa, justificando desta forma a 
elevada frequência de infecções urinárias associadas a este dispositivo (WARREN, 2001; 
TENKE et al., 2006). 
 Em 2011, a AEU (Associação Europeia de Urologia) enumerou os factores de risco 
que potenciam o desenvolvimento de uma ITU (Tabela 3).  
 
 




Tabela 3 - Factores de risco das ITU (adaptado de GRABE et al., 2011). 
 
 
1.5 Diagnóstico laboratorial da infecção do tracto urinário 
  
 O diagnóstico preciso é de extrema importância na medida que permite a selecção 
do tratamento adequado ao combate da infecção, impedindo que esta evolua para 
estágios mais severos, diminuindo deste modo, as taxas de morbilidade e mortalidade 
associadas a este tipo de infecção (INFECTION, 1999; ARJUNAN et al., 2010). 
 Quando a realização de análises à urina e respectivo antibiograma são solicitados, 
torna-se necessário proceder à recolha de urina de forma asséptica para garantir que os 
resultados obtidos sejam fidedignos. Após a recolha, a urina pode ser analisada através 
de testes de tiras reactivas, análise sumária ou citoquímica de urina ou exame cultural de 
urina (HEFFNER et al., 2008). As tiras reactivas permitem aceder a algumas propriedades 
da urina, contudo, as mais relevantes consistem na detecção da presença de nitritos, 
resultantes do metabolismo de nitratos (abundante na urina) por bactérias entéricas 
Gram-negativo. Estas tiras reactivas também permitem detectar a esterase leucocitária, 




(SCHMIEMANN et al., 2010). Este método, indirecto, é apenas orientativo, podendo 
conduzir a falsos negativos, uma vez que não é afirmativo o suficiente para excluir com 
precisão a presença de uma infecção urinária (HEFFNER et al., 2008). 
 A análise sumária à urina permite determinar parâmetros como a densidade, o pH, 
glicose entre outros, também inclui a observação microscópica do sedimento urinário. O 
teste de fita e a análise sumária à urina quando combinados permitem obter resultados 
mais fiáveis do que os obtidos quando aplicados individualmente (SMITH, 2004).  
  O método mais eficaz no diagnóstico de infecção urinária consiste no exame 
bacteriológico à urina, permitindo a identificação do uropatógeno e a realização do teste 
de susceptibilidade aos antimicrobianos (SCHMIEMANN et al., 2010). No entanto, a 
obtenção dos resultados do exame bacteriológico não é imediata quando comparado 
com o teste de tira reactiva e com a análise sumária à urina. Deste modo, o tratamento 
das infecções urinárias baseia-se apenas nas manifestações clínicas e nos testes que 
permitem a obtenção de resultados imediatos, com vista à instituição terapêutica 
empírica. No entanto, tendo em conta os resultados do exame cultural e do respectivo 
teste de susceptibilidade poderá ser necessário reavaliar o tratamento inicialmente 
prescrito (JOHANSEN et al., 2011). 
 Segundo a AEU apenas é considerado infecção do tracto urinário se os resultados 
culturais obtidos, de acordo com a localização da infecção e respectivas manifestações 
clínicas, forem os seguintes (GRABE et al., 2011):  
1. mais de 10 leucócitos/ mm3 e valores superiores a 103 UFC mL−1 para cistite aguda 
não complicada na mulher e ITU aguda não complicada na mulher; 
2. mais de 10 leucócitos/ mm3 e valores superiores a 104 UFC mL−1 para o diagnóstico 
de pielonefrite aguda não complicada; 
3. mais de 10 leucócitos/ mm3 e valores superiores a 105 UFC mL−1 em mulheres e 
105 em homens ou em mulheres (quando a urina é obtida por cateterização) para 
o diagnóstico de ITU complicada; 
4. mais de 10 leucócitos/ mm3 e valores superiores a 105 UFC mL−1 em duas culturas 
consecutivas de urina de fluxo médio com intervalo superior a 24 horas entre a 
recolha das amostras, para o diagnóstico de bacteriúria assintomática  




5. valores inferiores a 103 UFC mL−1  para o diagnóstico de ITU recorrente. 
 Todas as amostras de urina são colhidas pela técnica de jacto médio, a qual é 
frequentemente utilizada. Nesta técnica é fundamental a higienização da região 
urogenital para eliminar possíveis microrganismos uretrais contaminantes. Após a 
higienização, o paciente inicia a micção controlada, uma vez que, apenas a porção média 
de urina deverá ser recolhida para um recipiente esterilizado, desprezando a porção 
inicial e final (WALKER et al., 2008). Compreensivelmente, nem sempre a técnica de jacto 
médio é realizada desta forma, incluindo em muitos casos o volume total de urina, sendo 
mais susceptível de microrganismos contaminantes uretrais (WALKER et al., 2008). A 
aplicação desta técnica em crianças é um pouco mais complexa, uma vez que não 
controlam o esfíncter vesical. Nestes casos, deve-se recorrer a técnicas invasivas de 
colheita como a punção vesical supra-púbica e o cateterismo uretral, ou ainda, a métodos 
de colheita inespecíficos como o saco colector de urina (ZORC et al., 2005).  
 Em casos pontuais é necessário recorrer a realização de exames imagiológicos que 
permitem percepcionar a anatomia do tracto urinário bem como as suas dimensões, 
avaliando se existem anomalias estruturais ou anatómicas. 
 
1.6 Mecanismos de acção dos antimicrobianos 
 
 O conhecimento dos mecanismos de acção dos antimicrobianos contra as 
bactérias é crucial para perceber como é que as bactérias desenvolvem resistências a 
estas drogas terapêuticas (WAGENLEHNER, 2004). De acordo com o modo como os 
antimicrobianos actuam sobre as bactérias, podem ser classificados como 
bacteriostáticos, inibindo apenas o crescimento bacteriano, ou como bactericidas quando 
capazes de erradicar os agentes bacterianos (KOHANSKI et al., 2007). Os antimicrobianos 
bactericidas têm maior relevância do ponto de vista terapêutico, contudo, existem 
estudos que apoiam a teoria de que a conjugação de ambos promove o sucesso do 
tratamento. Por outro lado, em determinadas doenças a adição de um agente 
bacteriostático pode complicar o tratamento (FINBERG et al., 2004; LEEKHA et al., 2011). 




actividade de enzimas bacterianas essenciais, é mais provável que se comportem como 
bactericidas comparativamente com os agentes antimicrobianos que inibem a síntese 
proteica (FINBERG et al., 2004; KOHANSKI et al., 2007; LEEKHA et al., 2011). Contudo, um 
antimicrobiano pode comportar-se como bacteriostático para determinadas bactérias e 
ser bactericida para outras (FINBERG et al., 2004; LEEKHA et al., 2011). Dos 
antimicrobianos bactericidas estão incluídos os -lactâmicos, glicopeptídeos, 
fluoroquinolonas, aminoglicosídeos, polimixinas, nitrofuranos e lipopeptídeos. Por outro 
lado, as sulfonamidas, tetraciclinas e macrólidos são antimicrobianos bacteriostáticos 
(FINBERG et al., 2004; ALEKSHUN et al., 2007; KOHANSKI et al., 2010; LEEKHA et al., 
2011). 
 A maioria dos antimicrobianos usados no tratamento de infecções é classificada 
de acordo o seu principal mecanismo de acção (Figura 2) (TENOVER, 2006). Os principais 
mecanismos de acção dos antimicrobianos são, interferência com a síntese da parede 
celular, inibição da síntese proteica, inibição da síntese de ácidos nucleicos e inibição da 
síntese do ácido fólico (ANDERSSON, 2004; TENOVER, 2006). A ruptura da estrutura da 
membrana celular bacteriana, provocada por polimixinas e lipopeptídeos, pode ser 
considerada como o quinto mecanismo de acção dos antimicrobianos, contudo, devido à 
sua escassa caracterização, não é considerado do ponto de vista clínico tão útil 











Figura 2 - Mecanismos de acção dos agentes antimicrobianos comuns (adaptado de SHETTY et al., 
2009) 




1.6.1 Interferência com a síntese da parede celular 
 
 Os antimicrobianos -lactâmicos e os glicopeptídeos correspondem aos principais 
antimicrobianos disponíveis para o tratamento de infecções causadas por bactérias Gam-
positivo. Os antimicrobianos -lactâmicos (as penicilinas, cefalosporinas, carbapenemes, 
monobactâmicos) e os glicopeptídeos são agentes bactericidas que são responsáveis por 
interferir na síntese da parede celular bacteriana e activar o seu sistema autolítico 
endógeno, assim como os inibidores de -lactamases (ácido clavulânico, tazobactam e 
sulbactam) (MARÍN et al., 2003; TENOVER, 2006).  
 O peptidoglicano é o constituinte essencial da parede celular das bactérias e é 
crucial para a sua sobrevivência, existindo em maior quantidade nas bactérias Gram-
positivo que nas bactérias Gram-negativo (MARÍN et al., 2003; RANG et al., 2004). O 
estabelecimento de pontes interpeptídicas entre cadeias vizinhas de peptidoglicano em 
crescimento é realizado por proteínas com actividade enzimática (transpeptidases e 
carboxipeptidases). Essas pontes interpeptídicas são denominadas de Proteínas ligadoras 
de Penicilina (PLPs) e é a estas que os -lactâmicos (análogos do dipeptídeo terminal D-
Ala-D-Ala do peptidoglicano) se ligam, diminuindo a síntese de peptidoglicano e 
aumentando a quantidade de autolisinas (hidrolases endógenas do peptidoglicano), 
provocando a lise celular, seguida da morte da bactéria (Figura 3) (MARÍN et al., 2003; 
RANG et al., 2004; DRAWZ et al., 2010; KOHANSKI et al., 2010). 
 Os glicopeptídeos interferem com a síntese da parede celular ligando-se ao C-
terminal dos resíduos precursores do peptidoglicano, D-Ala-D-Ala, interferindo deste 
modo, com a formação normal da parede, provocando inibição das reacções de 
transglicosilação e transpeptidação das novas cadeias de peptidoglicano, resultando na 
morte celular bacteriana (DEPARDIEU et al., 2007). Muitos agentes patogénicos Gram-
positivo são susceptíveis aos glicopeptídeos, como Staphylococcus, Streptococcus, 
Clostridium e Corynebacterium (MÉNDEZ-ÁLVAREZ et al., 2000). Por outro lado, algumas 
bactérias Gram-positivo são intrinsecamente resistentes aos glicopeptídeos, como 
Enterococcus casseliflavus, Enterococcus flavescens, Enterococcus gallinarum e muitos 
Lactobacillus, devido (MÉNDEZ-ÁLVAREZ et al., 2000). A resistência intrínseca de bactérias 




molecular no qual este antimicrobiano actua, ou seja, pela alteração de precursores de 
peptidoglicano (LECLERCQ, 2009). Em Enterococcus spp foram descritos seis genes de 
resistência aos glicopeptídeos, dos quais, apenas um (vanC), corresponde à resistência 
intrínseca e os restantes a resistência adquirida (vanA, vanB, vanD, vanE e vanG) 
(COURVALIN, 2006). 
 A maioria das bactérias Gram-negativo são resistentes a este grupo de 
antimicrobianos devido à impermeabilidade da membrana externa que impede o 
antimicrobiano atravessar os invólucros bacterianos e, consequentemente, atingir o local 
de acção, ou seja, o C-terminal dos resíduos precursores do peptidoglicano (MÉNDEZ-
ÁLVAREZ et al., 2000). 
 
1.6.2 Inibição da síntese proteica 
  
 Os antimicrobianos com mecanismo de acção ao nível da síntese proteica ligam-se 
às duas subunidades ribossomais (30S e 50S), inibindo a síntese proteica (DAVID, 2008). 
 Os macrólidos, clindamicina, cloranfenicol, oxazolidinonas, estreptograminas 
correspondem às classes de antimicrobianos responsáveis pela inibição da síntese 
proteica, quando estabelecida a ligação destes antimicrobianos à subunidade ribossomal 
50S (RANG et al., 2004; KOHANSKI et al., 2010). As oxazolidinonas bloqueiam o 
funcionamento da subunidade ribossomal 50S ao nível da iniciação da tradução, 
enquanto que os restantes antimicrobianos bloqueiam o acesso da peptidil-tRNA à 
subunidade ribossomal 50S bloqueando acção da peptidil transferase o que, 
consequentemente, impede a formação de pontes peptídicas entre os aminoácidos da 
cadeia em desenvolvimento, ou seja, impede a transpeptidação (KOHANSKI et al., 2010). 
 Os aminoglicosídeos, tetraciclinas e a espectinomicina inibem a síntese proteica 
bloqueando a subunidade ribossomal 30S. As tetraciclinas bloqueiam a ligação do 
aminoacil-tRNA ao ribossoma, enquanto que a espectinomicina interfere com a 
estabilização da ligação da peptidil-tRNA ao ribossoma, inibindo o alongamento da cadeia 
peptídica. Não originam, contudo, proteínas aberrantes (mistranslation) (KOHANSKI et al., 
2008; KOHANSKI et al., 2010). A interacção entre os aminoglicosídeos e a subunidade 
ribossomal 30S (Figura 3) ao provocar a leitura incorrecta do código genético permite, 




consequentemente, a incorporação de aminoácidos incorrectos na cadeia polipeptídica 
que está a ser sintetizada no ribossoma. A incorporação de proteínas aberrantes no 
interior da parede celular promove um aumento da absorção do antimicrobiano 
provocando a morte celular bacteriana (HERMANN, 2007; WONG et al., 2009; KOHANSKI 
et al., 2010).  
1.6.3 Inibição da síntese de ácidos nucleicos 
 
 As quinolonas actuam sobre a replicação dos ácidos nucleicos (Figura 3) 
interferindo com mecanismos complexos que intervêm no enrolamento do DNA, ligando-
se a à DNA girase (topoisomerase II) e à topoisomerase IV (TENOVER, 2006; KOHANSKI et 
al., 2010). A topoisomerase II e IV apresentam estruturas semelhantes, possuindo duas 
subunidades, a girase A (Gyr-A) e a girase B (Gyr-B) (DRLICA et al., 2008).   
 A topoisomerase II tem como função separar as duas cadeias de DNA 
possibilitando a sua replicação, no entanto, as quinolonas ligam-se ao pares no local que 
seria destinado ao DNA, ou seja, a subunidade Gyr-A, impedindo que este se ligue e, 
consequentemente, inibindo a sua replicação (HAWKEY, 2003). A topoisomerase IV 
intervém após a replicação do DNA, removendo as ligações existentes entre as duas 
cadeias de DNA replicadas e intervém no desenrolamento do DNA. O mecanismo de 
ligação desta topoisomerase é idêntico ao descrito para a topoisomerase do tipo II 
(HAWKEY, 2003). O principal mecanismo de acção das quinolonas nas bactérias Gram-
negativo é através da inibição da topoisomerase II, enquanto que nas bactérias Gram-
positivo a inibição da topoisomerase IV é mais relevante (BAMBEKE et al., 2010). A ligação 
das quinolonas a estas topoisomerases leva à quebra da cadeia dupla de DNA e, 
eventualmente, à morte celular (TENOVER, 2006; KOHANSKI et al., 2010).  
 As rifampicinas são consideradas bactericidas no combate a infecções causadas 
por bactérias Gram-positivo e bacteriostáticas quando o agente bacteriano é Gram-
negativo (KOHANSKI et al., 2010). A rifamicina liga-se à RNA polimerase dependente de 
DNA inibindo esta enzima. Este antimicrobiano penetra nas células fagocíticas podendo 
destruir os microrganismos intracelulares, incluindo o bacilo da tuberculose, sendo assim 





1.6.4 Inibição da síntese do ácido fólico 
 
 O sulfametoxazol e o trimetropim pertencem ao grupo das sulfonamidas são 
substâncias bacteriostáticas que inibem a síntese bacteriana do ácido tetrahidrofólico 
(THF), que corresponde à forma fisiologicamente activa do ácido fólico e a um cofactor 
necessário na síntese de purinas e timidinas e de DNA bacteriano (MASTERS et al., 2003; 
RANG et al., 2004). O sulfametoxazol é um análogo estrutural do ácido para-
aminobenzóico (PABA), responsável por inibir a síntese do ácido dihidropteróico (DHF). 
Por outro lado, o trimetropim é uma estrutura análoga da porção pteridina do 
ácido dihidropteróico que compete com a dihidrofolato redutase inibindo a produção de 
ácido dihidrofolato e, consequentemente, a produção de ácido tetrahidrofólico (MASTERS 
et al., 2003; RANG et al., 2004). A acção destes dois antimicrobianos, bloqueia duas 
enzimas que são cruciais à sobrevivência da bactéria, o que resulta na erradicação da 
mesma, devido ao efeito bactericida destes antimicrobianos quando aplicados em 
conjunto (Sulfametoxazol+Trimetropim) (MASTERS et al., 2003).  
 
Figura 3 - Interacção entre os antimicrobianos e os alvos bacterianos e respectivos mecanismos 
de morte celular (adapatado de KOHANSKI et al., 2010). 




1.7 Resistência antimicrobiana 
 
 A resistência de uma bactéria a um antimicrobiano pode resultar de mecanismos 
intrínsecos ou adquiridos. Os mecanismos intrínsecos ocorrem naturalmente em genes 
localizados no cromossoma bacteriano e portanto, são inerentes às bactérias. Fazem 
parte destes as -lactamases AmpC de bactérias Gram-negativo. Estes mecanismos 
intrínsecos estão relacionados com a ausência do alvo ou com a presença de alvos com 
baixa afinidade, permeabilidade celular reduzida e ainda com sistemas de efluxo de 
bactérias multirresistentes (ALEKSHUN et al., 2007; AMMOR et al., 2008). Deste modo, na 
resistência natural, a bactéria é sempre resistente a esse antimicrobiano, por outro lado, 
na resistência adquirida, a bactéria é inicialmente sensível a um determinado 
antimicrobiano, mas devido a diversos mecanismos torna-se resistente (BOCKSTAEL et al., 
2009). A resistência antimicrobiana adquirida pode ocorrer devido a uma mutação no 
gene do cromossoma que consiste no alvo do antimicrobiano ou por transferência 
horizontal de genes, mais concretamente de elementos genéticos móveis que são mais 
prováveis de serem transmitidos (ALEKSHUN et al., 2007; AMMOR et al., 2008). 
 A aplicação de antimicrobianos na clínica permitiu diminuir a morbilidade e a 
mortalidade associadas a infecções severas e a infecções que colocam os pacientes em 
risco de vida. O uso abusivo destas substâncias terapêuticas fomentou, contudo, o 
aumento da resistência antimicrobiana tornando-se num problema de saúde pública, na 
medida em que compromete a saúde humana devido ao aumento da morbilidade e 
mortalidade incrementada pelo insucesso terapêutico (GALES et al., 2001; 
WAGENLEHNER, 2004; COLLIGNON et al., 2009). A administração de antimicrobianos de 
largo espectro, substituindo uma terapia antimicrobiana específica, origina o insucesso 
terapêutico e, consequentemente, um aumento da resistência (NIMRI, 2010). Bactérias 
mutantes, que têm a capacidade de resistir à acção inibitória de um determinado 
antimicrobiano, apresentam vantagem selectiva relativamente às não mutantes (DAVID, 
2008). Neste sentido, a pressão selectiva exercida pelos antimicrobianos sobre os 
microrganismos nos diversos contextos ambientais (hospitais, comunidade, lares) 
promove a emergência de clones bacterianos resistentes que, rapidamente, se 




desenvolvimento de resistências (DAVID, 2008). Staphylococcus aureus resistente à 
meticilina, Escherichia coli resistente às cefalosporinas e fluoroquinolonas, Klebsiella 
pneumoniae resistente aos carbapenemes, Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter 
baumanni, ambos resistentes à maioria dos agentes antimicrobianos normalmente 
utilizados, correspondem a exemplos de estirpes bacterianas que têm vindo a 
desenvolver padrões de resistência elevados a diversos antimicrobianos (RICE, 2009). 
 O aumento do número de pacientes com doenças severas, crónicas ou desordens 
imunitárias também podem contribuir para o aumento da resistência devido à 
necessidade de internamento mais frequente (WAGENLEHNER, 2004). As propriedades 
farmacodinâmicas dos agentes antimicrobianos desempenham uma função importante 
para combater o aumento de resistência, sendo necessário estabelecer a dose de 
aplicação do fármaco, que poderá depender do tempo ou da concentração que é 
necessário na erradicação do agente patogénico (LEEKHA et al., 2011). 
 Os agentes etiológicos responsáveis por infecções urinárias têm revelado um 
aumento da resistência aos antimicrobianos, em grande parte, devido ao tratamento 
destas infecções, nomeadamente as que são adquiridas na comunidade, serem realizados 
de forma empírica, promovendo a emergência de estirpes resistentes como consequência 
da terapia inadequada (REYNOLDS et al., 2004; IVANCIC et al., 2008; KALANTAR et al., 
2008). 
 Para combater o aumento da resistência antimicrobiana, é necessário conhecer a 
etiologia das infecções urinárias bem como o padrão de resistência dos principais 
uropatógenos aos antimicrobianos, que variam ao longo do tempo, nas diferentes áreas 
geográficas, com o local de infecção, nas diferentes instituições de saúde e nos diferentes 
grupos etários (REYNOLDS et al., 2004; DAVID, 2008; KALANTAR et al., 2008). 
 
1.7.1 Mecanismos de resistência aos antimicrobianos 
  
 Os antimicrobianos devem ter a capacidade de inibir a multiplicação bacteriana ou 
destruir as bactérias, sem efeitos tóxicos para o hospedeiro. Porém, a resistência 
desenvolvida pelas bactérias a estas substâncias terapêuticas culmina na perda de 
controlo do crescimento ou da morte bacteriana. Os genes de resistência adquiridos 




podem proporcionar à bactéria vários mecanismos de 
resistência aos antimicrobianos: modificação/alteração 
do local alvo de acção do antimicrobiano, inactivação 
dos antimicrobianos por hidrólise ou modificação, 
bloqueio de acesso dos antimicrobianos aos respectivos 
alvos (barreiras de permeabilidade, bombas de efluxo) 
(Figura 4) (WRIGHT, 2005; MULVEY et al., 2009; OANCEA 
et al., 2010). 
 
Figura 4 - Mecanismos de resistência aos antimicrobianos (adaptado de LEVY et al., 2004). 
 
Modificação/alteração do local alvo de acção do antimicrobiano 
 A acção dos antimicrobianos, no combate de infecções causadas por bactérias, 
depende da sua ligação a locais alvos específicos localizados na célula bacteriana (Tabela 
4). Estes locais alvos variam de acordo com as diferentes classes de antimicrobianos, 
contudo, uma alteração na estrutura do local alvo que pode resultar de uma mutação 
pontual, impede a actuação do antimicrobiano (MULVEY et al., 2009). Este mecanismo de 
resistência pode ocorrer em todas as classes de antimicrobianos com a excepção dos 
glicopeptídeos (MORAR et al., 2010) .  
 
Inactivação dos antimicrobianos por hidrólise ou modificação 
 Algumas bactérias produzem enzimas que se localizam no interior ou perto da 
superfície celular que selectivamente inactivam os antimicrobianos, através da hidrólise 
ou modificação do antimicrobiano, constituindo deste modo um mecanismo de 
resistência bacteriana importante a antimicrobianos naturais (Tabela 4) (BOCKSTAEL et 
al., 2009). A inactivação enzimática de antimicrobianos está associada a elementos 
genéticos móveis, nomeadamente a plasmídeos (BOCKSTAEL et al., 2009). Bactérias 
produtoras de enzimas como as -lactamases, apresentam a capacidade de hidrolisar o 




resultando numa perda da actividade antimicrobiana (WALSH, 2000). Por outro lado, 
enzimas modificadas podem inactivar antimicrobianos como cloranfenicol e 
aminoglicosídeos (LEVY et al., 2004). 
 
Bloqueio de acesso dos antimicrobianos aos respectivos alvos 
 Barreiras de permeabilidade 
 As células bacterianas, nomeadamente as Gram-negativo (Tabela 4), devido às 
características da membrana externa, têm uma capacidade intrínseca de restringir a 
entrada de pequenas moléculas. As bactérias Gram-positivo não possuem esta membrana 
externa, que nas bactérias Gram-negativo funciona como uma barreira eficaz contra a 
acção dos antimicrobianos, daí serem menos susceptíveis a estas substâncias terapêuticas 
(JAYARAMAN, 2009). A entrada de antimicrobianos na membrana externa de bactérias 
Gram-negativo é mediada por porinas. As bactérias podem desenvolver resistências 
através da ausência de porinas ou por mutações nestes canais, alterando a sua estrutura 
e, consequentemente, diminuindo a entrada de antimicrobiano na célula (BOCKSTAEL et 
al., 2009). As membranas celulares de algumas bactérias, como Pseudomonas aeruginosa, 
são impermeáveis, impedindo a entrada de antimicrobianos na célula. Por outro lado, 
antimicrobianos com moléculas de grandes dimensões são inactivos contra bactérias 
Gram-negativo pois não conseguem deslocar-se através dos poros da membrana 
(BOCKSTAEL et al., 2009). 
 
 Bombas de efluxo 
 As bombas de efluxo não permitem a acumulação de antimicrobiano em 
concentrações adequados nem a sua permanência durante um período de tempo que 
permita a actuação desta substância terapêutica (WALSH, 2000). Deste modo, à medida 
que o antimicrobiano entra na célula é imediatamente bombeado para o exterior sem 
que atinja o alvo, estando sempre presente em concentrações ineficazes para a 
erradicação da bactéria, constituindo assim um mecanismo de resistência altamente 
eficaz (WALSH, 2000; WRIGHT, 2011). 




 Uma mutação pode desencadear uma sobre-expressão da bomba de efluxo de 
multi-antimicrobianos originando resistência a uma grande variedade de antimicrobianos. 
Este mecanismo de resistência é comum tanto em bactérias Gram-negtaivo como em 
Gram-positivo (Tabela 4) (WALSH, 2000; BOCKSTAEL et al., 2009). Estas bombas de efluxo 
são responsáveis pela resistência bacteriana aos antimicrobianos como: tetraciclinas, 
macrólidos, clindamicina, fluoroquinolonas e aminoglicosídeos e glicopeptídeos (MULVEY 
et al., 2009).  
 
Tabela 4 - Mecanismos de resistência antimicrobiana e exemplos de bactérias que tenham 









1.7.2 Disseminação da resistência antimicrobiana 
 
  Os genes que conferem resistência bacteriana aos antimicrobianos podem ser 
disseminados. Com algumas excepções, a resistência intrínseca e a resistência resultante 
de uma mutação são mecanismos de resistência com pouca probabilidade de serem 
transmitidos (ALEKSHUN et al., 2007; AMMOR et al., 2008). A transferência horizontal 
corresponde ao mecanismo mais comum de aquisição de genes de resistência aos 
antimicrobianos, o qual pode ocorrer entre estirpes da mesma espécie ou entre 
diferentes espécies ou géneros bacterianos. Deste modo, existem três processos distintos 
de transferência horizontal de genes de resistência, que são denominados, 
transformação, transdução e conjugação (Figura 5). 
 No processo de transformação uma bactéria capta e incorpora segmentos de DNA 
livre provenientes da lise de outra célula bacteriana, podendo o gene de resistência ser 
incorporado no cromossoma ou no plasmídeo da célula receptora (Figura 5). Os genes de 
resistência transferidos de uma célula bacteriana para outra receptora podem ser 
integrados no cromossoma desta célula receptora (por lisogenia). Quando a transferência 
destes genes de resistência é mediada por bacteriófagos é denominada de transdução 
(Figura 5) (FURUYA et al., 2006). 
 Na conjugação (Figura 5), a aquisição de genes de resistência aos antimicrobianos 
ocorre como resultado do contacto directo de duas células bacterianas através do qual 
plasmídeos, transposões ou integrões disseminam para a célula bacteriana receptora. Ao 
contrário dos transposões e dos integrões, os plasmídeos apresentam a capacidade de se 
replicar autonomamente (FURUYA et al., 2006). Na conjugação, a transferência de 
plasmídeos que contém genes de resistência, entre células bacterianas Gram-negativo, 
pode ocorrer através de pili sexuais que estabelecem contacto entre as duas bactérias 
(TENOVER, 2006). No caso das bactérias Gram-positivo o mecanismo de conjugação é 
normalmente iniciado pela produção de feromonas que facilitam a agregação de 
bactérias dadoras e receptoras permitindo a transferência do plasmídeo da célula 
bacteriana dadora para a receptora (TENOVER, 2006). 





Figura 5 - Processos de transferência horizontal de genes entre bactérias (adaptado de FURUYA 
et al., 2006). 
 
 
1.8 Tratamento da infecção do tracto urinário 
  
 Dos antimicrobianos prescritos por urologistas, 50% são administrados na 
profilaxia, 25% em casos de suspeita de ITU e em apenas 25% dos casos há um 
conhecimento prévio do uropatógeno responsável pela infecção (JOHANSEN et al., 2011). 
O diagnóstico precoce e o respectivo tratamento adequado e eficaz, são factores cruciais 
na erradicação do uropatógeno e na prevenção da evolução da infecção para estágios 
mais severos (ARJUNAN et al., 2010). Neste sentido, o tratamento deverá ser aplicado de 
acordo com determinados factores, como a localização da infecção (cistite ou 
pielonefrite), idade do paciente, gravidade da infecção e padrão de resistência na 
comunidade (SAADEH et al., 2011).   
 As infecções adquiridas na comunidade são tratadas recorrendo à terapia 
antimicrobiana empírica, sempre que o diagnóstico baseado nos sinais e manifestações 
clínicas indica a possibilidade de infecção urinária (FLUIT et al., 2000; SU, 2008). Deste 




alguns casos, o tratamento é iniciado antes de uma simples análise sumária de urina (SU, 
2008). 
 Quando o diagnóstico recai sobre uma infecção urinária, a administração do 
antimicrobiano é feita também de forma empírica, porém pode ser solicitado a realização 
de urocultura e respectivo antibiograma, podendo ser necessário reavaliar o tratamento 
prescrito inicialmente, uma vez que, o uropatógeno responsável pela infecção é agora 
conhecido tal como o seu padrão de susceptibilidade aos antimicrobianos (JOHANSEN et 
al., 2011). No caso das infecções urinárias complicadas ou recorrentes são realizadas 
uroculturas e respectivos testes de susceptibilidade aos antimicrobianos (TENKE, 2011). 
 Os antimicrobianos administrados no tratamento de infecções urinárias devem 
cumprir determinadas características que promovem o sucesso terapêutico. Deste modo, 
o tratamento e respectiva selecção dos antimicrobianos devem (WAGENLEHNER et al., 
2006; MOURA et al., 2009; NABER et al., 2011): 
 produzir em cada paciente uma resposta rápida e eficaz na erradicação do 
agente patogénico e simultaneamente ser capaz de prevenir recaídas;  
 ser eficazes contra a maioria dos uropatógenos responsáveis por ITU; 
 ser excretados pelos rins, através da filtração glomerular e manterem a sua 
forma activa na urina; 
 estar presentes na urina em quantidades e níveis inibitórios adequados; 
 ser activos para valores de pH urinário; 
 prevenir a emergência de estirpes resistentes, ou pelo menos o aumento 
desta; 
 estar de acordo com o padrão de resistência dos uropatógenos;  
 ser economicamente acessíveis e disponíveis comercialmente; 
 ter em conta a tolerabilidade e os efeitos colaterais. 
 A Associação Europeia de Urologia (AEU), dependendo da localização e gravidade 
da infecção urinária e principais uropatógenos, recomenda determinados antimicrobianos 
de primeira linha, ou mesmo antimicrobianos alternativos, quando os primeiros 
conduzem por qualquer motivo ao insucesso terapêutico (Tabela 5), que 
consequentemente poderá conduzir a uma recaída ou reinfecção (RAJU et al., 2001). 




Também a duração do tratamento está implícita, não excedendo em nenhum dos casos 
um período de 10 dias. 
 No combate às infecções urinárias a AEU propõe a administração de 
fluoroquinolonas principalmente com excreção renal, devido à actividade de largo 
espectro destes antimicrobianos, que permitem combater a maioria dos uropatógenos, e 
ainda pela capacidade de atingirem níveis de concentração elevados nos tecidos 
urogenitais e na urina (GRABE et al., 2011). 
 







 O tratamento de ITU baseado na terapia antimicrobiana empírica provoca o 
desenvolvimento de estirpes bacterianas resistentes. Este procedimento ao longo dos 
anos acarreta dificuldades na selecção do tratamento adequado e consequente sucesso 
terapêutico (COLODNER et al., 2008). Devem ser desenvolvidos novos antimicrobianos 
que possam ser prescritos na ITU, contudo, devem ser capazes de combater os 
uropatógenos presentes na ITU, possuírem actividade antimicrobiana na urina ácida bem 
como em ambientes alcalinos e devem ser excretados em quantidades suficientes na 


















  A escolha deste trabalho teve a ver com o facto, de na actualidade, os 
antimicrobianos serem prescritos de forma empírica, sem numa primeira fase serem 
realizadas análises laboratoriais com o intuito de se obter informação relativamente ao 
microrganismo responsável pela infecção. A análise microbiológica da amostra permite 
seleccionar o antimicrobiano mais eficaz, contudo, o tempo necessário para obter os 
resultados da análise leva a que a administração do antimicrobiano ocorra antes de os 
resultados serem conhecidos. A infecção do tracto urinário é a segunda infecção mais 
comum na comunidade e como tal, é fundamental possuir um conhecimento prévio do 
padrão regional de susceptibilidade dos microrganismos aos antimicrobianos que são 
frequentemente responsáveis por estas infecções, de forma a escolher o melhor 
antimicrobiano a administrar.  
 O principal objectivo deste trabalho foi avaliar o padrão de resistência das 
principais bactérias responsáveis pela infecção urinária na comunidade, aos 
antimicrobianos, durante um período de 10 anos, com vista à instituição terapêutica 
empírica adequada. Para tal foi realizada:  
1. Caracterização geral da amostra, tendo em conta a quantidade de exames 
bacteriológicos de urina, positivos e negativos; 
2. Caracterização da amostra por sexo, tendo em conta, apenas uroculturas 
positivas; 
3. Caracterização da amostra por grupos etários, tendo em conta, apenas 
uroculturas positivas; 
4. Caracterização da amostra por grupo etário segundo o sexo; 
5. Avaliação da prevalência de estirpes bacterianas, mais comuns na ITU, em 
doentes em regime de ambulatório (Avelab), na região de Aveiro entre 2000-
2009; 




7. Caracterização do padrão de resistência média dos principais uropatógenos 
durante o período de estudo; 
8. Identificação das dez estirpes bacterianas predominantes nas ITU em bactérias 
Gram-negativo e Gram-positivo e avaliação das respectivas percentagens de 
resistência aos antimicrobianos testados; 
9. Caracterização da evolução do padrão de resistência, das dez estirpes 
bacterianas predominantes, ao longo dos 10 anos de estudo; 
10. Comparação do padrão de resistência aos antimicrobianos, dos principais 























3. Material e Métodos 
3.1 Caracterização do laboratório de análises clínicas de Aveiro – 
Avelab 
 
 Avelab, é um laboratório de análises clínicas fundado e instalado na cidade de 
Aveiro, o qual compreende delegações localizadas em 14 concelhos dos Distritos de 
Aveiro e Coimbra. O laboratório central, encontra-se localizado na Forca (Aveiro), o qual é 
dirigido por quatro médicos especialistas em Patologia Clínica e um licenciado em 
Ciências Farmacêuticas especialista em Análises Clínicas. 
 O Sistema de Gestão da Qualidade da AVELAB foi certificado pelo BUREAU 
VERITAS CERTIFICATION pela norma NP EN ISO 9001-2000. 
 No laboratório Avelab, são realizadas inúmeras análises, a diversos produtos 
biológicos como urina, sangue, fezes, esperma, expectoração, pus, exsudados vaginais 
entre outros. 
 
3.2 Período de estudo 
  
 Para a realização deste estudo, foi utilizada a base de dados do Laboratório de 
Análises Clínicas Avelab. Na base de dados estão registados todos os exames 
bacteriológicos de urina de pacientes em regime ambulatório que deram entrada no 
sector de Microbiologia, provenientes de todas as unidades de colheita pertencentes a 
este laboratório. Neste estudo foram usados os dados obtidos durante o período 
compreendido entre 2000 a 2009.  
 Para cada utente é registado na base de dados os seguintes dados: idade, sexo, 
resultado do exame cultural, identificação da estirpe bacteriana responsável pela infecção 







3.3 Procedimentos laboratoriais 
 
 O processo de análise de urina compreende as seguintes etapas: colheita, 
conservação, centrifugação, exame directo a fresco, sedimento corado pela técnica de 
Gram, exame cultural, registo e impressão de resultados. 
 Com o objectivo de obter resultados fidedignos a amostra biológica a analisar é 
obtida a partir da primeira urina da manhã, caso não seja possível, procede-se à recolha 
de urina que tenha permanecido durante um período de pelo menos três horas na bexiga 
utilizando a técnica do jacto médio. Nas crianças (até aos dois anos de idade) a técnica do 
jacto médio não é viável devido ao facto de não controlarem o esfíncter, sendo deste 
modo necessário recorrer à utilização de um saco colector de urina. Neste método, após 
a higienização da região perianal da criança é colocado o saco de colheita, o qual é 
controlado de quinze em quinze minutos. Após micção, o saco é retirado, fechado e 
conservado. Nos doentes algaliados, com a bexiga vazia, é necessário clampar a algália 
durante cerca de três horas, em seguida alivia-se o clampe desprezando os primeiros 10 a 
20 ml de urina e volta-se a clampar. Procede-se à desinfecção (algodão embebido em 
álcool a 70%) da algália a montante do clampe e à punção com agulha e seringa 
esterilizadas, aspirando cerca de 10 a 20 ml de urina que será colocada num recipiente 
esterilizado.   
 A colheita deverá ser efectuada de forma cuidadosa, para que a urina colhida seja 
o mais asséptica possível. Após a colheita da amostra é necessário conservá-la, 
refrigerando-a a 4C até ao seu processamento.  
Posteriormente, a urina é homogeneizada e transferida para um tubo cónico de 10 
ml devidamente identificado. A urina é centrifugada a 2500 rotações por minuto durante 
sete minutos. O sobrenadante é decantado e o sedimento é homogeneizado. Com o 
auxílio de uma pipeta de Pasteur, coloca-se uma gota de sedimento numa lâmina 
numerada e cobre-se com uma lamela.  
 A etapa seguinte consiste no exame directo, o qual compreende o exame 
microscópico do sedimento, do esfregaço corado pela técnica Gram e ainda do esfregaço 
corado pela técnica de Ziehl-Neelsen, quando necessário. O exame microscópico do 




sedimento consiste na semi-quantificação das células epiteliais e quantificação de 
leucócitos e eritrócitos.  
3.4 Leitura e interpretação dos resultados das culturas 
 
 Para a realização do exame cultural é necessário semear a amostra de urina não 
centrifugada em meios específicos (como por exemplo, meio de levine, meio de Cled, 
meio de gelose sangue entre outros), incubá-la na estufa a 37º C durante 24, 28 e 
eventualmente 72h dependendo do microrganismo em estudo e, por fim, analisar os 
resultados culturais obtidos, classificando-os em negativo ou positivo para infecção 
urinária ou ainda em contaminação.  
 O resultado do exame cultural deverá constar no relatório enviado ao clínico. 
 
3.5 Identificação dos isolados bacterianos 
  
 Se o resultado cultural for positivo são realizados exames bioquímicos 
complementares que auxiliam a identificação da estirpe bacteriana presente na urina. 
Estes exames são efectuados com base na morfologia da estirpe isolada bem como nos 
resultados obtidos no exame microscópico do esfregaço com coloração de Gram. A 
coloração de Gram consiste num método de coloração diferencial que se baseia na 
permeabilidade da membrana celular, sendo esta maior nas bactérias Gram-negativo 
possibilitando deste modo distinguir bactérias Gram-negativo de bactérias Gram-positivo. 
Este tipo de coloração permite também visualizar a morfologia das bactérias 
classificando-as como cocos ou bacilos. Os resultados da coloração de Gram são bastante 
úteis na medida em que permitem de forma rápida e eficaz detectar o tipo de bactéria 
responsável pela infecção urinária, sendo esta informação importante para a escolha do 
teste de susceptibilidade aos antimicrobianos a realizar e para a escolha adequada da 
terapia antimicrobiana a prescrever.   
 Dos testes bioquímicos complementares, destacam-se os testes de catálase para 
Streptococcus, bacitracina e sulfametoxazol para distinção de Streptococcus A e B, 




3.6 Teste de susceptibilidade aos antimicrobianos 
 
 Após a identificação da estirpe bacteriana presente na amostra de urina, são 
realizados testes de susceptibilidade aos antimicrobianos, sendo necessário para tal, 
preparar uma suspensão, repicando 1 a 2 colónias da cultura pura, em soro fisiológico 
estéril, com uma turvação de 0,5 segundo a escala de McFarland. Esta suspensão é 
semeada à superfície do meio de cultura com o auxílio de uma zaragatoa. A inoculação 
das placas também pode ser feita vertendo o inóculo sobre o meio sólido e removendo-o 
após três a quatro minutos. Após inoculação avalia-se então a susceptibilidade aos 
antimicrobianos através do método de Kirby-Bauer modificado. Os discos impregnados 
com antimicrobiano (com concentrações conhecidas) são distribuídos à superfície do 
meio inoculado através da utilização de um dispensador mecânico. As placas são 
incubadas a 37ºC durante 18 a 24 horas. Após a incubação procede-se à leitura dos 
antibiogramas, sendo determinada a eficácia do antimicrobiano, através da medição do 
diâmetro dos halos de inibição (CLSI, 2010). Deste modo, relativamente a cada 
antimicrobiano a estirpe bacteriana é classificada como sensível, intermédia ou 
resistente, de acordo com o diâmetro do halo de inibição. 
 Os resultados obtidos são introduzidos no sistema informático e posteriormente é 
impresso o boletim que será entregue ao paciente e validado por um especialista.  
 Com objectivo de simplificar o tratamento estatístico, a análise dos dados e todos 
os estudos realizados cingiram-se às principais bactérias responsáveis pelas ITU. Foram 
seleccionadas apenas as bactérias que foram responsáveis de pelo menos 1% das 
infecções observadas, as quais representam 93,5% das uroculturas positivas. As restantes 
bactérias que no conjunto contribuem 6,5% das infecções foram classificadas como 
“Outras espécies”. Nesta denominação estão incluídas os seguintes agentes etiológicos: 
Acinetobacter spp, Alcaligenes faecalis, Citrobacter spp, Edwardsiella tarda, Klebsiella 
oxytoca, Morganella morganii, Pneumococcal pneumonia, Proteus morganii, Proteus 
rettgeri, Providencia alcalifaciens, Providencia rettgeri, Pseudomonas alcaligenes, 
Pseudomonas cepacia, Serratia spp, Staphylococcus saprophyticus, Streptococcus 
pyogenes. 




 Relativamente à resistência bacteriana das dez principais bactérias causadoras de 
ITU, foram realizados estudos preliminares relativamente aos antimicrobianos mais 
testados para cada uropatógeno, devido à extensão do número de antimicrobianos 
testados. Assim, para cada bactéria foram seleccionados os antimicrobianos que foram 
testados em mais de 85% dos casos. 
 Deste modo, para as bactérias pertencentes à família Enterobacteriaceae foram 
testados os seguintes grupos de antimicrobianos: Aminoglicosídeos (amicacina, 
gentamicina, isepamicina, netilmicina, tobramicina), Carbapenemes (imipenem), 
Cefalosporinas de 1ª geração (cefazolina, cefradina), Cefalosporinas de 2ª geração 
(cefoxitina, cefuroxima), Cefalosporinas de 3ªG (cefodizima, ceftazidima, ceftibuteno), 
Cefalosporinas de 4ª geração (cefepima), Monobactâmicos (aztreonam), Nitrofuranos 
(nitrofurantoína), Penicilinas (amoxicilina, amoxicilina – ácido clavulânico, piperacilina, 
pivmecilinam), Quinolonas (ciprofloxacina, lomefloxacina, norfloxacina, ofloxacina) e as 
Sulfonamidas (sulfametoxazol + trimetoprim).  
 Para Pseudomonas aeruginosa os antimicrobianos testados foram: 
Aminoglicosídeos (amicacina, gentamicina, isepamicina, netilmicina, tobramicina), 
Carbapenemes (imipenem), Cefalosporinas de 1ª geração (cefazolina, cefradina), 
Cefalosporinas de 2ª geração (cefoxitina, cefuroxima), Cefalosporinas de 3ªG (cefodizima, 
ceftazidima, ceftibuteno), Cefalosporinas de 4ª geração (cefepima), Monobactâmicos 
(aztreonam), Penicilinas (piperacilina) e às Quinolonas (ciprofloxacina, lomefloxacina, 
norfloxacina, ofloxacina). 
 Os antimicrobianos testados para a estirpe bacteriana Enterococcus faecalis, 
foram aos seguintes: Aminoglicosídeos (gentamicina, isepamicina), Carbapenemes 
(imipenem), Glicopeptídeos (teicoplanina, vancomicina), Nitrofuranos (nitrofurantoína), 
Penicilinas (amoxicilina – ácido clavulânico, penicilina), Quinolonas (ciprofloxacina, 
lomefloxacina, norfloxacina, ofloxacina) e às Sulfonamidas (sulfametoxazol + 
trimetoprim). 
 Por último, para as estirpes bacterianas pertencentes à família Micrococcaceae os 
grupos de antimicrobianos testados foram: Aminoglicosídeos (amicacina, gentamicina, 




geração (cefazolina, cefradina), Cefalosporinas de 2ª geração (cefoxitina, cefuroxima), 
Cefalosporinas de 3ªG (cefodizima, ceftazidima, ceftibuteno), Cefalosporinas de 4ª 
geração (cefepima), Glicopeptídeos (teicoplanina, vancomicina), Penicilinas (amoxicilina – 
ácido clavulânico, flucloxacilina, penicilina), Quinolonas (ciprofloxacina, lomefloxacina, 
norfloxacina, ofloxacina) e as Sulfonamidas (sulfametoxazol + trimetoprim). 
 
3.7 Tratamento estatístico 
 
  A análise estatística foi realizada, recorrendo ao programa informático 
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS), versão 16.0 para Windows e ao 
Microsoft Excel. O nível de significância estabelecido foi de 0,05. Uma síntese da análise 
estatística aplicada neste trabalho está descrita na Figura 6.  
 
Figura 6 - Esquema do tratamento estatístico realizado para caracterizar as ITU. 





 De modo a verificar se a aplicabilidade de testes de comparações múltiplas, foram 
testados os pressupostos dos métodos estatísticos: 
 Independência de variáveis (teste Qui-Quadrado), com α <0,05; 
 Normalidade de dados (One-Sample Kolmogorov-Smirnov), com α 
<0,05; 
 Homogeneidade de variâncias  (teste de Levene), com α <0,05. 
 Devido ao facto de falharem os pressupostos dos métodos estatísticos na maioria 
das variáveis, optou-se pela realização de testes não paramétricos. Deste modo foi 
realizado o seguinte tratamento estatístico: 
 teste Kruskal-Wallis (α <0,05) (ANOVA não paramétrica) para analisar as diferenças de 
etiologia e resistência bacteriana ao longo do período de estudo e por grupos etários. 
Para determinar quais os anos e grupos etários que apresentavam diferenças 
significativas de etiologia bacteriana, foram utilizados testes de comparações 
múltiplas da ANOVA (teste Dunnett’s T3). Uma vez que a ANOVA realizada através do 
SPSS produz um teste de robustez (Brown-Forsyth, α <0,05) que permitiu avaliar a 
possibilidade de usar testes de comparações múltiplas. No entanto, devido ao facto 
do teste de robustez ter falhado relativamente à resistência bacteriana ao longo dos 
anos e por grupos etários, foi necessário aplicar o teste U de Mann-Whitney. 
 na análise referente às diferenças de etiologia e resistência bacteriana entre sexos 
foram realizados testes de comparação de duas médias (teste U de Mann-Whitney), 























4.1 Caracterização da amostra total 
  
 Durante o período de estudo, 10 anos (2000 a 2009), foram analisadas 155597 
amostras de urina no Laboratório Médico de Análises Clínicas Avelab. As amostras eram 
provenientes do Distrito de Aveiro e dizem respeito a pacientes em regime de 
ambulatório. 
 A média anual de análises à urina foi de 15559,7, tendo-se realizado um maior 
número de análises (16471) em 2004 (10,6%) e  um menor número de análises (14407) 
em 2009 (9,3%)  (Tabela 6).  
 
Tabela 6 - Número anual de exames bacteriológicos à urina feitos durante o período de estudo. 
 
 Dos 155597 exames bacteriológicos à urina constatou-se que 18797 (12,1%) dos 







4.2 Caracterização das amostras com uroculturas positivas 
 
  As idades dos pacientes que realizaram exame bacteriológico à urina variaram 
entre os 0 e os 99 anos abrangendo deste modo todos os grupos etários. A média de 
idades foi de 46 anos. Os pacientes que apresentaram infecção urinária tinham idades 
entre os 3 e os 99 anos, sendo a idade média destes pacientes de 54 anos (Tabela 7). A 
idade média dos pacientes do sexo feminino que adquiriram infecção urinária foi de 51 
anos, inferior à dos pacientes do sexo masculino, para os quais a idade média foi de 61 
anos.  
 
Tabela 7- Idade dos pacientes com infecção urinária envolvidos no presente estudo.
 
 
 Dos 18797 exames bacteriológicos positivos, 4043 (21,5%) pertencem a indivíduos 
do sexo masculino e 14754 (78,5%) a indivíduos do sexo feminino (Tabela 8). Na análise 
por grupos etários verificou-se uma maior frequência de infecções urinárias nos idosos (> 
65 anos), 38,6% (correspondendo 27,3 % ao sexo feminino e 11,3 % ao sexo masculino), e 
uma menor frequência nos adolescentes com 1,9% (correspondendo 1,6 % ao sexo 
feminino e 0,3 % ao sexo masculino). De um modo geral, com excepção do grupo dos 
adolescentes, à medida que a idade dos pacientes aumentou, a frequência de infecções 
urinárias também sofreu um aumento. No grupo dos adolescentes observou-se um 
decréscimo de infecções. 
 
 




Tabela 8 – Variação de pacientes com infecção urinária segundo o sexo e o grupo etário entre 
2000 e 2009. 
 
 
 Em todos os grupos etários verificou-se uma maior frequência de uroculturas 
positivas nos indivíduos do sexo feminino (Figura 7). Os jovens adultos correspondem ao 
grupo etário onde a diferença de ocorrência de infecções urinárias entre pacientes do 
sexo masculino e do sexo feminino foi maior, sendo 20% superior em indivíduos do sexo 
feminino. Por outro lado, houve uma menor disparidade da frequência de infecções 
urinárias entre pacientes do sexo masculino e pacientes do sexo feminino nas crianças e 
nos adolescentes, não excedendo em ambos os grupos etários uma diferença de 2,0%. 
 
 
Figura 7 – Variação de pacientes com infecção urinária por grupo etário segundo o sexo entre 




4.3 Etiologia da infecção do tracto urinário   
4.3.1 Bactérias mais frequentes  
 
 Quanto ao exame cultural, foi possível constatar que as bactérias responsáveis 
pelas infecções do tracto urinário, que se revelaram com maior frequência foram: 
Escherichia coli (64,5%) seguida de Staphylococcus aureus (6,0%), Proteus mirabilis (4,7%) 
e Klebsiella spp (4,3%) (Tabela 9). 
 Estes agentes etiológicos mais frequentes nas ITU pertencem a quatro famílias, a 
família Enterobacteriaceae (79,7%), à qual pertencem as seguintes espécies Escherichia 
coli, Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, Providencia spp, Enterobacter spp e Klebsiella spp, 
a família Micrococcaceae (7,8%) à qual pertencem Staphylococcus aureus e 
Staphylococcus epidermidis e a família Enterococcaceae (3,6%) que inclui Enterococcus 
faecalis e, por último, a família Pseudomonadacea (2,4%) representada por Pseudomonas 
aeruginosa. 
Tabela 9 – Número de isolados bacterianos causadores de ITU no período de 10 anos. 
 
4.3.2 Variação das bactérias mais frequentes ao longo do período de 
estudo 
 
 De forma geral, foram observadas diferenças significativas (teste Kruskal-Wallis, 
χ2(9)= 94,017, ρ<0,05) entre os agentes etiológicos responsáveis pelas ITU ao longo do 
período de estudo. As diferenças significativas (teste Dunnett’s T3, ρ<0,05) existentes ao 




nível da etiologia bacteriana foram observadas entre os seguintes anos (Tabela 10 e 
Figura 8): 
 2000 e 2007, de um modo geral as diferenças mais acentuadas foram relativas ao 
terceiro agente etiológico, no ano de 2000 foi Enterococcus faecalis e no ano 2007 
foi Klebsiella spp. Outra grande diferença foi a frequência da estirpe bacteriana 
Enterobacter spp, surgindo em 2000 como o sexto uropatógeno mais frequente e 
em 2007 como o décimo; 
 2000 e 2009, Klebsiella spp foi a segunda causa mais frequente de ITU em 2009,  
enquanto em 2000 correspondeu à sétima causa, por outro lado Enterobacter spp 
também contribuiu para a diferença existente entre estes dois anos, pois foi a 
sexta causa em 2009 e a décima em 2000; 
 2001 e 2005, a principal diferença deveu-se a Enterobacter spp, surgindo em 2001 
como a sexta causa e em 2005 como a décima causa de ITU; 
 2001 e 2006, os uropatógenos responsáveis por esta diferença foram Enterococcus 
faecalis, Enterobacter spp e Providencia spp. A maior diferença foi devido à 
frequência de Enterococcus faecalis, em 2001 foi o quarto agente mais frequente 
e em 2006 o décimo; 
 2001 e 2007, Enterobacter spp foi novamente o responsável pela diferença 
existente entre estes dois anos, surgindo em 2001 como a sexta causa de infecção 
urinária e em 2007 como a décima causa; 
 2001 e 2009, foram observadas diferenças extremamente significantes (ρ< 0,001), 
a frequência de Enterobacter spp, Klebsiella spp e Providencia spp foram a origem 
das diferenças. Enterobacter spp pelo mesmo motivo mencionado entre 2001 e 
2007, Klebsiella spp foi a quinta causa de infecções urinárias em 2001 e segunda 
causa em 2009. Quanto a Providencia spp, em 2001 surgiu como a décima causa e 
em 2009 como a sétima; 
 2003 e 2007, as diferenças etiológicas foram devidas às estirpes bacterianas 
Enterobacter spp, Klebsiella spp e Pseudomonas aeruginosa. Em 2003, 
Enterobacter spp correspondeu ao quinto uropatógeno mais frequente enquanto 




Klebsiella spp e Pseudomonas aeruginosa corresponderam ao sétimo e nono 
uropatógenos mais frequentes, respectivamente, e em 2007 ao terceiro e sexto 
agentes etiológicos mais frequentes; 
 2003 e 2009, as diferenças foram devidas essencialmente, aos agentes bacterianos 
Klebsiella spp e Enterobacter spp. Enterobacter spp pelo mesmo motivo descrito 
para 2003 e 2007 e Klebsiella spp devido ao facto de corresponder ao sétimo 
agente patogénico mais frequente em 2003 e ao segundo em 2009. 
 Observou-se, no entanto, que a bactéria E. coli foi durante todo o período de 
estudo, a bactéria mais implicada nas infecções urinárias (Figura 8) e que a sua frequência 
diminuiu aproximadamente 5% em 2009 comparativamente com 2000. O uropatógeno S. 
aureus, com excepção de 2004 e 2009, foi a segunda bactéria mais frequente isolada nas 
amostras de urina (Figura 8). Se por um lado, a frequência de Enterobacter ssp e de 
Proteus vulgaris diminuiu durante o período de estudo, o mesmo não se observou para os 
uropatógenos P. aeruginosa, Klebsiella spp e Providencia spp. Nos primeiros quatro anos 
do período de estudo a bactéria Providencia spp foi a menos frequente, mas ao longo do 
período de estudo a sua frequência aumentou. A frequência de P. aeruginosa nas 
amostras também aumentou ao longo do período de estudo, apresentando uma 
frequência quatro vezes superior em 2009 que em 2000 (Figura 8). No início do estudo, 
em 2000, Klebsiella spp foi um dos uropatógenos menos frequentes enquanto em 2009 
foi a segunda causa de infecção urinária. 
 
Tabela 10 – As diferenças significativas registadas entre anos, relativas à etiologia bacteriana 
avaliada através de testes de comparações múltiplas (Dunnett’s T3). 
 





Figura 8- Evolução temporal da frequência das bactérias predominantes isoladas nos exames 




 Ao longo do período de estudo verificou-se que houve um aumento da 
percentagem das dez principais bactérias isoladas nas ITU (Figura 9). No início do estudo, 
ou seja, em 2001, a quantidade dos dez principais uropatógenos isolados na urina não 
excedia os 9% enquanto em 2009 a frequência desses mesmos uropatógenos foi de 11% 
(Figura 9). Verificou-se um aumento de 2,2% no período de 10 anos. 
 




4.3.3 Variação das bactérias mais frequentes ao longo do período de 
estudo por sexo  
  
 Ao longo do período de estudo verificou-se que existiram diferenças significativas 
entre a etiologia bacteriana entre os pacientes do sexo masculino e os pacientes do sexo 
feminino, ou seja, as bactérias responsáveis por ITU nos homens foram estatisticamente 
diferentes das bactérias que causam ITU nas mulheres (teste U de Mann-Whitney= 
23834195, ρ<0,05).  
 A estirpe bacteriana responsável por uma maior percentagem de infecções 
urinárias tanto no sexo feminino como no sexo masculino foi a Escherichia coli, 
apresentando, no entanto, uma taxa de incidência mais elevada no sexo feminino 
(71,7%), que no sexo masculino (58,5%) (Tabela 11).  




 Staphylococcus aureus surge em ambos os sexos como o segundo agente 
etiológico com maior frequência, representando 7,2 % das infecções no sexo masculino e 
6,2 % no sexo feminino (Tabela 11).  
 A maior predominância de Escherichia coli nos pacientes do sexo feminino implica 
que a contribuição dos restantes agentes etiológicos seja inferior para o sexo feminino 
(18,3%) face ao sexo masculino (41,5%) (Tabela 11). 
 A frequência de infecção por P. aeruginosa também foi diferente nos dois sexos, 
foi a quarta causa de infecção no sexo masculino (5,9%) e a nona causa de infecção no 
sexo feminino (1,7%) (Tabela 11). 
 
Tabela 11 – Variação da frequência das bactérias responsáveis por infecções urinárias no sexo 
feminino e masculino durante o período de estudo. 
 
 
4.3.4 Variação das bactérias mais frequentes ao longo do período de 
estudo por grupo etário 
 
4.3.4.1 Considerando os dois sexos em conjunto 
 
 Não foram observadas diferenças etiológicas significativas entre os pacientes dos 
diferentes grupos etários (teste Kruskal-Wallis, χ2(4)= 8,359, ρ> 0,05).  
 E. coli foi a estirpe bacteriana responsável por uma maior percentagem de 
infecções urinárias nos diversos grupos etários. No entanto, P. mirabilis (7,6%) foi o 
segundo uropatógeno mais frequente nas crianças enquanto que nos idosos foi Klebsiella 




restantes grupos etários que apresentaram como segunda causa de infecções urinárias, S. 
aureus 6,5% nos adultos e 11,5% nos adolescentes (Tabela 12). Proteus mirabilis foi a 
terceira causa de infecção urinária nos adolescentes, jovens adultos e adultos. 
Relativamente às crianças e idosos, S. epidermidis foi o terceiro agente etiológico mais 
frequente (Tabela 12). 
4.3.4.2 Considerando os dois sexos em separado 
 
 Considerando os dados por sexo verificou-se que houve diferenças significativas 
(teste U de Mann-Whitney, ρ<0,05) de etiologia bacteriana entre sexos para todos os 
grupos etários (Tabela 13). No entanto, de um modo geral, verificou-se que com o 
aumento da idade, aumentou também o número de bactérias que são estatisticamente 
diferentes entre os sexos (Tabela 13). A frequência das bactérias E. coli e Klebsiella spp foi 
estatisticamente diferente (teste U de Mann-Whitney, ρ<0,05) para todos os grupos 
etários, com excepção das crianças (Tabela 13). 
 
Tabela 12- Variação da frequência das bactérias responsáveis por infecções urinárias por grupo 
etário segundo o sexo durante o período de estudo. 
 





Tabela 13 – Avaliação da significância na etiologia bacteriana entre sexos por grupo etário 
calculada pelo teste U de Mann-Whitney. 
 
4.4 Resistência aos antimicrobianos apresentada pelos 
uropatógenos predominantes nas ITU 
 
4.4.1 Padrão geral de resistência bacteriana 
 
  Neste estudo verificaram-se diferenças significativas (teste Kruskal-Wallis, ρ<0,05) 
quanto à resistência bacteriana aos antimicrobianos testados durante o período de 
estudo. 
 As maiores diferenças (teste U de Mann-Whitney, ρ<0,05) de resistência 
bacteriana foram observadas nos anos 2000 e 2002 (Tabela 14). A resistência bacteriana 
no ano 2000 foi estatisticamente diferente da do ano de 2004, 2006 e 2008 (Tabela14). 
No ano de 2000 as bactérias predominantes nas infecções urinárias foram, em média, 
resistentes a mais de três antimicrobianos enquanto nos anos 2004, 2006 e 2008, essas 
mesmas bactérias foram em média resistentes a menos de três antimicrobianos (Figura 
9).  
 Em 2002 a resistência bacteriana foi estatisticamente diferente dos anos de 2003, 
2004, 2005, 2006, 2007, 2008 e 2009 (Tabela 14). Tal como em 2000, em 2002 as 
bactérias predominantes nas infecções urinárias foram, em média, resistentes a mais de 3 
antimicrobianos, enquanto para os restantes anos, o número médio de antimicrobianos 




Tabela 14 - Diferenças significativas de resistência bacteriana ao longo do período de estudo, 
determinadas pelo teste U de Mann-Whitney. 
 
 
 Em 2008 os principais uropatógenos causadores de ITU foram, em média, 
resistentes a um menor número antimicrobianos (Figura 10). Ao longo do período de 
estudo as principais bactérias isoladas em pacientes com infecções urinárias foram, em 
média, resistentes a mais do que 2 antimicrobianos (Figura 10). 
 
  
Figura 10 - Número médio de antimicrobianos aos quais os principais uropatógenos 
apresentaram resistência durante o período de estudo. 
  




 A maioria dos isolados de E. coli apresentou uma resistência mais elevada à 
amoxicilina (42,4%), seguida das sulfonamidas (25,4%) e da piperacilina (19,5%) 
pertencente ao grupo das penicilinas (Tabela 15). A resistência máxima aos 
carbapenemes e às cefalosporinas de 3ª e 4ª geração foi 1,2% (Tabela 15). 
 A maioria dos isolados de S. aureus apresentou resistência elevada à penicilina 
(55,1%), à lomefloxacina (21,1%) e à norfloxacina (18,3%), pertencentes à classe das 
quinolonas. Esta estirpe bacteriana apresentou resistência reduzida aos carbapenemes e 
aos glicopeptídeos, para os quais a resistência máxima foi 3,1% (Tabela 15). 
 Para Proteus mirabilis verificou-se que a maioria dos isolados é muito resistente ao 
grupo dos nitrofuranos (95,1%), porém também mostrou resistência elevada à 
amoxicilina (47,7%) e ao grupo das sulfonamidas (41,5%). Das classes de antimicrobianos 
em estudo, este microrganismo apresentou resistência reduzida à netilmicina, ao grupo 
dos carbapenemes e à cefodizima, para os quais valor máximo de resistência foi 1,3% 
(Tabela 15). 
 Klebsiella spp apresentou resistência elevada à amoxicilina (96,8%), à amoxicilina + 
ácido clavulânico (81,6%) as sulfonamidas (36,0%) e baixa resistência aos carbapenemes, 
às cefalosporinas de 4ª geração e à isepamicina, para os quais foram observados valores 
de resistência máxima de 2,0% (Tabela 15). 
 Para E. faecalis observou-se que a maioria dos isolados apresentou resistência 
elevada à isepamicina (62,9%), à penicilina (59,8%), ao grupo das quinolonas (38,1% a 
45,1%) e às sulfonamidas (35,5%). Este uropatógeno apresentou resistência reduzida aos 
carbapenemes (6,3%) e aos nitrofuranos (8,0%) (Tabela 15). Observou-se resistência ao 
glicopeptídeo vancomicina de 1,1% (Tabela 15).   
 Os isolados de P. vulgaris apresentaram, no geral, taxas de resistência elevada à 
maioria dos antimicrobianos testados, às cefalosporinas de 1ªG (superior a 95%), aos 
nitrofuranos (97,1%), às penicilinas (superior a 32%) e às sulfonamidas (57,3%). Foi menos 
resistente carbapenemes (2,9%), as cefalosporinas de 4ªG (4,1%) e à cefalosporina de 3ª 
geração ceftazidima (4,1%) (Tabela 15). 
 Pseudomonas aeruginosa também apresentou resistências elevadas a diversos 




resistência superiores a 97% e para as quinolonas superiores a 43%. Os isolados foram 
menos resistentes aos carbapenemes (2,4%), à cefalospotina de 3ª geração ceftazidima 
(4,1%) e à cefalosporinas de 4ª geração (4,8%) (Tabela 15). 
 Enterobacter spp apresentou resistência elevada as cefalosporinas de 1ª geração 
(valores superiores a 96%), de 2ª geração (valores superiores a 60%) à amoxicilina (98,6%) 
e à amoxicilina + ácido clavulânico (83,2%). Tal como para Klebsiella spp, os isolados de 
Enterobacter spp apresentaram resistência reduzida os carbapenemes (2,1%), ao 
aminoglicosídeo isepamicina (3,2%) e às cefalosporinas de 4ªG (5,7%) (Tabela 15). 
 A maioria dos isolados de S. epidermidis apresenta elevada resistência à penicilina 
(58,1%) e resistência inferior a 27% aos restantes antimicrobianos. A resistência aos 
carbapenemes e aos glicopeptídeos foi muito reduzida, 0 e inferior a 1%, respectivamente 
(Tabela 15). 
 Providencia spp apresentou uma resistência elevada às cefalosporinas de 1ª 
geração (superior a 95%), aos aminoglicosídeos (superior a 94%), aos nitrofuranos (87,3%) 
e à amoxicilina (99,0%). Relativamente aos restantes grupos de antimicrobianos 
estudados, Providencia spp, apresenta taxas de resistência inferiores a 26%. As 
cefalosporinas de 3ª (0% e 1%) e 4ª geração (0%) foram os antimicrobianos com taxas de 
















 Os resultados obtidos indicam que as bactérias Gram-negativo apresentam 
percentagens de resistência mais elevadas, aos antimicrobianos: penicilinas (31,8%), 
quinolonas (21,4%) e cefalosporinas de 1ª geração (13,9%) (Figura 11). Para os restantes 
grupos de antimicrobianos as taxas de resistência foram inferiores a 10%. Para as 
cefalosporinas de 4ªG e para os carbapenemes a resistência foi muito reduzida, 0,3 e 
0,2%, respectivamente (Figura 11). 
 
Figura 11 - Resistência das bactérias Gram-negativo aos diferentes grupos de antimicrobianos 
testados. 
 
 As bactérias Gram-positivo, mas concretamente Enterococcus faecalis, apresentou 
maior taxa de resistência ao grupo dos aminoglicosídeos (29,4%), das penicilinas (26,2%) 
e das quinolonas (23,0%). Para os restantes grupos de antimicrobianos os isolados 
bacterianos apresentam taxas de resistência inferiores a 13% (Figura 12).  
 Enterococcus faecalis não apresentou resistência às cefalosporinas de 3ª e 4ª 
geração e apresentou taxas de resistência inferiores a 1% às cefalosporinas de 1ª geração 
e aos antimicrobianos pertencentes ao grupo dos lincosamidos e dos monobactâmicos 
(Figura 12).  
 
 





Figura 12 - Resistência da bactéria Gram-positivo, Enterococcus faecalis aos diferentes grupos 
de antimicrobianos testados. 
 
 
 As bactérias Gram-positivo pertencentes ao género Staphylococcus apresentaram 
valores de resistência elevada às penicilinas (25,6%) e às quinolonas (24,2%) (Figura 13). 
Foram observados valores de resistência inferiores a 12% para os restantes 
antimicrobianos. O género Staphylococcus apresentou valores de resistência inferiores a 
1% aos carbapenemes, monobactâmicos, tetraciclinas, nitrofuranos e aos macrólidos. 
Para os lincosamidos este género não apresentou resistência (Figura 13). Contrariamente 
ao observado para Enterococcus spp, bactérias do género Staphylococcus apresentaram 
uma taxa de resistência às cefalosporinas de 1ª, 3ª e 4ª geração superior, variando entre 
3,5% para cefalosporinas de 4ª geração e 11,7% para cefalosporinas de 3ª geração. 
 
 
Figura 13 - Resistência das bactérias Gram-positivo, do género Staphylococcus aos diferentes 




4.4.2 Evolução do padrão de resistência por uropatógeno ao longo do 
tempo 
 
 Ao longo do período de estudo, para Escherichia coli, observou-se um aumento da 
resistência ao grupo das quinolonas e uma diminuição da resistência aos 
aminoglicosídeos, aos carbapenemes, às cefalosporinas de 3ª e 4ª geração e aos 
monobactâmicos. Para os restantes grupos de antimicrobianos testados de forma geral, 
observou-se um comportamento semelhante da resistência bacteriana ao longo dos anos 
(Figura 14). 
 Para os isolados de Staphylococcus aureus observou-se um aumento da resistência 
ao grupo das quinolonas, a partir de 2003 até 2009. A partir do ano 2007 para os 
carbapenemes, cefalosporinas de 2ª, 3ª e 4ª geração este isolado bacteriano apresentou 
um aumento da resistência. Para o grupo dos aminoglicosídeos, das cefalosporinas de 1ª, 
2ª, 3ª e 4ª geração, dos glicopeptídeos, das sulfonamidas e à penicilina observou-se uma 
diminuição da resistência ao longo do período de estudo (Figura 15). 
 De um modo geral, Proteus mirabilis mostrou um aumento de resistência aos 
nitrofuranos, e aos aminoglicosídeos amicacina e isepacimicina, a partir de 2006. Para os 
monobactâmicos, cefalosporinas de 3ª e 4ª geração e aminoglicosídeos observou-se uma 
diminuição da resistência durante o período de estudo. Para este isolado bacteriano 
observou-se um aumento da resistência à cefalosporina de 1ª geração cefazolina e às 
quinolonas, a partir de 2007 e 2008, respectivamente (Figura 16). O padrão de evolução 
de resistência às quinolonas e às penicilinas, mais concretamente à amoxicilina e à 
amoxicilina-ácido clavulânico foi bastante variável. Contudo, no último ano, surgiu um 
pequeno aumento da taxa de resistência a estes antimicrobianos (Figura 16). 
 A estirpe, Klebsiella spp mostrou um aumento da resistência à amoxicilina-ácido 
clavulânico. Verificou-se um aumento da resistência a todos os antimicrobianos 
pertencentes ao grupo das quinolonas no ano de 2009. Durante o restante período de 
estudo ocorreram algumas variações na taxa de resistência a este antimicrobiano. Em 
2009 observou-se também, um aumento da resistência aos aminoglicosídeos gentamicina 
e tobramicina (Figura 17). Para as cefalosporinas de 2ªG surgiu um aumento da 
resistência a partir de 2007. A resistência às sulfonamidas também sofre um aumento no 




ano de 2009. De um modo geral, observou-se uma diminuição da resistência aos 
aminoglicosídeos, às cefalosporinas de 1ª, 2ª, 3ª e 4ª geração, aos monobactâmicos e ao 
pivmecilinam (Figura 17).     
 Para Enterococcus faecalis só se observou um aumento da resistência ao 
aminoglicosídeo isepamicina e à quinolona ciprofloxacina, a partir de 2006 e 2007, 
respectivamente. Este uropatógeno verificou-se uma diminuição da resistência, ao longo 
do período de estudo, para os carbapenemes, glicopeptídeos, nitrofuranos, penicilinas e 
sulfonamidas (Figura 18). 
 Para Proteus vulgaris, verificou-se uma diminuição da resistência aos 
aminoglicosídeos, carbapenemes, cefalosporinas de 3ª e 4ª geração e aos 
monobactâmicos. Para os restantes antimicrobianos observou-se um comportamento de 
resistência semelhante ao longo do período de estudo (Figura 19). De um modo geral, 
para este isolado bacteriano, não se observou aumento de resistência aos diversos 
antimicrobianos testados (Figura 19). 
 O uropatógeno Pseudomonas aeruginosa, apenas mostrou um aumento de 
resistência em 2009 para os carbapenemes e para a cefalosporina de 3ª geração 
ceftibuteno. Para os aminoglicosídeos, cefalosporinas de 3ª e 4ª geração, 
monobactâmicos e piperacilina, foi observado para esta bactéria, uma diminuição da 
resistência durante o período de estudo (Figura 20). 
 Relativamente ao padrão de resistência de Enterobacter spp, observou-se um 
aumento de resistência no último ano às quinolonas, à cefalosporina de 3ª geração 
ceftibuteno e um aumento a partir de 2007 à amoxicilina-ácido clavulânico. Para as 
cefalosporinas de 2ª geração verificou-se uma diminuição da resistência (Figura 21). Esta 
estirpe bacteriana mostrou uma diminuição da resistência aos nitrofuranos e às 
penicilinas a partir de 2007. Observou-se também, para as cefalosporinas de 3ª geração, 
com excepção do ceftibuteno e para as cefalosporinas de 4ª geração, um aumento da 
resistência a partir de 2006 (Figura 21). 
 Quanto a Staphylococcus epidermidis, de um modo geral, observou-se uma 
diminuição da resistência aos aminoglicosídeos, às sulfonamidas e às cefalosporinas de 3ª 




de 2006. No último ano verificou-se um aumento da resistência aos aminoglicosídeos. 
Para as cefalosporinas de 1ª e 2ª geração houve uma diminuição da resistência a partir de 
2004 (Figura 22). 
 Providencia spp, relevou um aumento da resistência aos nitrofuranos, às 
sulfonamidas e às quinolonas (Figura 23). No início do período de estudo a resistência 
desta bactéria, aos antimicrobianos pertencentes ao grupo das quinolonas foi nula, no 
entanto, observou-se ao longo do período de estudo um aumento da resistência às 
quinolonas para aproximadamente 25%. Para os nitrofuranos verificou-se, a partir de 
2002, um aumento da resistência. Houve um aumento da resistência à amoxicilina-ácido 
clavulânico, a partir de 2007 e um aumento aos carabapenemes no último ano (Figura 
23). 
  










Figura 15 - Evolução temporal da resistência de Staphylococcus aureus aos antimicrobianos. 










Figura 17 - Evolução temporal da resistência de Klebsiella spp aos antimicrobianos. 










Figura 19 - Evolução temporal da resistência de Proteus vulgaris aos antimicrobianos. 










Figura 21 - Evolução temporal da resistência de Enterobacter spp aos antimicrobianos. 










Figura 23 - Evolução temporal da resistência de Providencia spp aos antimicrobianos.




4.4.3 Padrão de resistência bacteriana segundo o sexo 
  
 Foram observadas diferenças significativas (teste U de Mann-Whitney = 20529333, 
ρ<0,05) de resistência bacteriana entre os dois sexos. As estirpes bacterianas isoladas em 
pacientes do sexo feminino foram, em média, resistentes a menos de 3 antimicrobianos e 
os isolados bacterianos do sexo masculino foram, em média, resistentes a 4 
antimicrobianos (Tabela 16). 
 
Tabela 16 - Número médio de antimicrobianos, aos quais os principais uropatógenos 
apresentaram resistência, segundo o sexo do paciente 
 
 
 Não se observaram diferenças significativas (teste U de Mann-Whitney, ρ>0,05) de 
resistência bacteriana entre sexos para P. aeruginosa e para S. epidermidis. Para as outras 
bactérias a resistência foi superior nos homens, com excepção de P. mirabilis que 
mostrou uma taxa de resistência, à cefalosporina de 3ª geração cefodizima, igual em 
pacientes de ambos os sexos (Tabela 17).  
 Para todos os uropatógenos, com excepção de S. epidermidis e P. aeruginosa, 
observou-se diferenças significativas (teste U de Mann-Whitney, ρ<0,05) entre sexos de 
resistência aos diversos antimicrobianos pertencentes ao grupo das quinolonas. No 
entanto, para E. faecalis apenas foi apenas observado, diferenças significativas entre 
sexos de resistência às quinolonas ciprofloxacina e lomefloxacina (Tabela 17).  
 Para E. coli, P. mirabilis e Enterobacter spp foi observado para a maioria dos 
antimicrobianos diferenças significativas de resistência entre sexos (Tabela 17). Em todos 
os uropatógenos verificou-se uma analogia entre o sexo masculino e o feminino 
relativamente à resistência antimicrobiana, ou seja, o antimicrobiano para o qual os 
isolados de pacientes do sexo masculino apresentam uma resistência mais elevada, 
corresponde ao mesmo antimicrobiano para o qual os isolados dos pacientes do sexo 




Tabela 17 - Padrão de resistência aos antimicrobianos das principais bactérias, por sexo. 








4.4.4 Padrão de resistência bacteriana segundo os grupos etários 
 
 Foram observadas diferenças significativas (teste Kruskal-Wallis, χ2(4)= 222,496; 
p<0,05) de resistência bacteriana entre os diferentes grupos etários. O padrão de 
resistência dos uropatógenos isolados de doentes idosos foi estatisticamente diferente 
(teste U de Mann-Whitney, p<0,05) dos restantes grupos etários (Tabela 18). De um 
modo geral, observou-se um aumento da resistência bacteriana com o aumento da idade 
do paciente (Tabela 19).  
 As estirpes bacterianas isoladas de pacientes idosos foram, em média, resistentes 
a mais de três antimicrobianos. Os restantes grupos etários foram, em média, resistentes 
a menos de três antimicrobianos (Tabela 19).  
 
Tabela 18 – Avaliação do nível de significância da resistência bacteriana segundo os diversos 




Tabela 19 - Número médio de antimicrobianos aos quais os principais uropatógenos 
apresentaram resistência, por grupo etário. 
 




 Para E. coli e Enterobacter spp foi observado, para um elevado número de 
antimicrobianos diferenças significativas (teste Kruskal-Wallis, p<0,05) de resistência 
entre os grupos etários (Tabela 20 e 23). Estes uropatógenos foram de um modo geral, 
mais resistentes em idosos. 
 Para as bactérias E. faecalis, S. epidermidis, P. vulgaris e P. aeruginosa, verificou-se 
diferenças significativas de resistência entre os grupos etários a um número reduzido de 
antimicrobianos (Tabela 22, 23 e 24). 
 Os isolados de E. coli, S. aureus, Proteus mirabilis, Klebsiella spp, Enterobacter spp 
e Providencia spp apresentaram diferenças significativas de resistência, entre os grupos 
etários, aos diversos antimicrobianos pertencentes ao grupo das quinolonas (Tabela 20, 
21, 23 e 24). Foram observadas diferenças significativas, apenas a alguns antimicrobianos 
















Tabela 20 - Padrão de resistência aos antimicrobianos e de Escherichia coli e 
Staphylococcus aureus, por grupo etário. 
 




Tabela 21 - Padrão de resistência aos antimicrobianos de Proteus mirabilis e de 






Tabela 22 - Padrão de resistência aos antimicrobianos de Enterococcus faecalis e de 
Proteus vulgaris, por grupo etário. 
 
 




Tabela 23 - Padrão de resistência aos antimicrobianos de Pseudomonas aeruginosa e de 





Tabela 24 - Padrão de resistência aos antimicrobianos de Staphylococcus epidermidis e 

















 Na actualidade, a elevada resistência aos antimicrobianos constitui um problema 
de saúde pública a nível mundial. O uso excessivo e inadequado de antimicrobianos na 
clínica é apresentado como a principal causa de resistência aos antimicrobianos.  
 A infecção do tracto urinário surge como uma das doenças infecciosas mais 
frequentes tanto a nível do ambulatório como a nível nosocomial. Devido à etiologia 
bacteriana e respectivo padrão de resistência variar ao longo dos anos, nas diferentes 
regiões geográficas, pretende-se com este estudo disponibilizar aos clínicos do Distrito de 
Aveiro informação crucial para um tratamento empírico adequado e consequente sucesso 
terapêutico no combate das infecções urinárias ao nível da comunidade. Para tal, foram 
analisados todos os exames bacteriológicos de urina que deram entrada no Laboratório 
de Análises Clínicas Avelab num período compreendido entre 2000 e 2009.   
 Através da análise dos exames bacteriológicos de urina verificou-se que (1) a 
infecção urinária foi mais frequente em indivíduos do sexo feminino (79%); (2) a idade 
média dos pacientes do sexo feminino com infecção urinária foi mais baixa (51 anos 
contra 61 anos no sexo masculino); (3) a frequência de infecção urinária aumentou com a 
idade; (4) as bactérias mais implicadas nas infecções urinárias foram Escherichia coli 
(64,5%), Staphylococcus aureus (6,0%), Protreus mirabilis (4,7%) e Klebsiella spp (4,3%), 
mas (5) foram observadas diferenças (teste Kruskal-Wallis, ρ<0,05) entre a etiologia 
bacteriana durante o período de estudo; (6) a maior parte das estirpes implicadas nas 
infecções urinárias apresentaram valores de resistência elevados a diversos 
antimicrobianos (Proteus mirabilis, Klebsiella spp, Enterococcus faecalis, Proteus vulgaris, 
Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp e Providencia spp); (7) verificou-se que a 








5.1 Caracterização dos pacientes com ITU 
  
 De um total de 155597 exames bacteriológicos à urina verificou-se que, 18797 
(12,1%) foram positivos para infecção urinária, dos quais 14754 (78,5%) correspondem a 
indivíduos do sexo feminino e 4043 (21,5%) a indivíduos do sexo masculino. A anatomia 
feminina é um dos principais factores que justificam a elevada frequência de infecções 
urinárias nas mulheres, uma vez que o tamanho da uretra é pequeno quando 
comparativamente com a do homem e a proximidade entre o meato uretral e o períneo 
permite que uropatógenos da flora fecal acedam facilmente ao tracto urinário (HAIDER et 
al., 2010; SHEERIN, 2011). A actividade antibacteriana das secreções prostáticas constitui 
um factor que diminui o risco de infecções urinárias nos homens (HAIDER et al., 2010); 
  A idade média dos pacientes do sexo feminino com infecção urinária foi de 51 
anos e dos pacientes do sexo masculino de 61 anos. A hiperplasia prostática benigna, que 
consiste no aumento benigno da próstata dificultando ou mesmo impedindo o fluxo de 
urina, começa por volta dos 40 anos de idade e sofre um aumento com o decorrer da 
idade, afectando 40% dos homens com 50 anos e mais de 90% dos homens com idade 
superior a 80 anos (MCNICHOLAS et al., 2011). O que justifica a idade média dos homens 
com infecção urinária ser superior à das mulheres. Por outro lado, a actividade sexual 
bem como a menopausa constituem factores de risco na mulher que ocorrem antes dos 
50 anos de idade (FRANCO, 2005); 
 Com excepção do grupo dos adolescentes, quer para o sexo feminino quer para o 
sexo masculino, a frequência de infecções urinárias aumentou à medida que a idade 
aumentou. Quando comparados ambos os sexos os pacientes do sexo feminino foram 
sempre mais afectados por este tipo de infecção. A incidência de ITU aumentou com o 
aumento da idade tanto em homens como em mulheres, sendo sempre mais prevalente 
nas mulheres, essencialmente devido à anatomia feminina o que corrobora os resultados 
obtidos noutros estudos (CALJOUW et al., 2011).  
 A maior diferença observada entre indivíduos do sexo feminino ocorreu entre 
adolescentes e jovens adultos, onde a frequência de ITU aumenta aproximadamente 
20%. Este aumento de 20% nos jovens adultos está relacionado com actividade sexual, 
com o uso de contraceptivos (espermicidas, diafragma e contraceptivos orais), uso de 




antimicrobianos e a gravidez (FRANCO, 2005; SU, 2008). Nas mulheres adultas a elevada 
frequência de ITU deve-se à menopausa que origina alterações hormonais, como a 
diminuição de estrogénios, diminuição da produção de glicogénio e ausência de 
lactobacillus da flora vaginal, levando a um aumento do pH da vagina e colonização por 
Enterobactérias, nomeadamente E. coli, tornando as mulheres mais susceptíveis a ITU 
(SU, 2008; MADIGAN et al., 2009). Nas mulheres idosas o aumento deve-se à quantidade 
reduzida de estrogénios, a um maior uso de antimicrobianos, intervenções cirúrgicas 
urogenitais, incontinência urinária e ao internamento mais frequente (FRANCO, 2005; SU, 
2008). 
 Nos homens adultos e idosos, o aumento das infecções urinárias está relacionado 
principalmente com o aumento benigno da próstata, com o uso de antimicrobianos, com 
a necessidade de internamento mais frequente e intervenções urogenitais (MCNICHOLAS 
et al., 2011). 
 Segundo a literatura (HEFFNER et al., 2008) há um aumento de infecções urinárias 
durante a adolescência relacionado com o início da actividade sexual o que não se 
observou neste estudo. O número de análises à urina realizadas por adolescentes é muito 
inferior comparativamente às realizadas por crianças, o que poderá explicar a maior 
frequência de infecções urinárias neste grupo etário. O maior número de infecções nas 
crianças do que nos adolescentes, também pode estar relacionado com o facto das 
crianças do sexo feminino, apresentarem pH vaginal alcalino e ausência de glicogénio o 
que torna o ambiente menos hostil permitindo a colonização por agentes patogénicos 
(MADIGAN et al., 2009). Depois da puberdade, que decorre na adolescência, existem 
quantidades significativas de glicogénio na vagina que é metabolizado por Lactobacillus 
acidophilus com produção de ácido láctico que mantém o pH ácido e consequentemente 








5.2 Bactérias mais frequentes nas ITU 
 
 As bactérias mais frequentemente implicadas nas ITU foram: Escherichia coli 
(64,5%), Staphylococcus aureus (6,0%), Protreus mirabilis (4,7%) e Klebsiella spp (4,3%). 
Escherichia coli foi o agente patogénico mais frequente nas infecções urinárias estando de 
acordo com os resultados obtidos noutros estudos realizados na comunidade (CORREIA et 
al., 2007; MENDO et al., 2008; COSTA et al., 2009; MARTINS et al., 2010). Escherichia coli 
faz parte da flora intestinal e, por isso, facilmente coloniza o tracto urinário. Algumas 
estirpes de E. coli isoladas de pacientes sexualmente activos coincidiram com isolados 
fecais dos seus parceiros, o que poderá indicar que a ITU pode ser sexualmente 
transmissível (WILES et al., 2008). Devido a estes factores, as infecções urinárias 
adquiridas na comunidade são maioritariamente não complicadas, causadas pelo 
uropatógeno Escherichia coli que coloniza preferencialmente a bexiga causando cistite, 
podendo, no entanto, ascender através dos ureteres até aos rins e causar infecções mais 
graves como a pielonefrite (STAMM, 2006; WILES et al., 2008). 
 Comparando os resultados deste estudo relativamente à bactéria mais implicada 
nas ITU (Escherichia coli) verifica-se que a incidência desta bactéria foi semelhante às 
obtidas noutros estudos realizados na comunidade em Portugal (Tabela 25). A nível 
hospitalar em Portugal e a nível comunitário internacional, o valor mínimo de incidência 
foi inferior ao obtido neste estudo. Por outro lado, o valor máximo de incidência a nível 
hospitalar em Portugal foi semelhante ao obtido neste estudo mas inferior ao obtido a 
nível de ambulatório internacional (Tabela 25). No entanto, a incidência foi superior à 
observada a nível internacional no hospital. 
 Para S. aureus, verifica-se que os resultados obtidos neste estudo são semelhantes 
aos obtidos noutros estudos a nível hospitalar em Portugal. No entanto, são superiores 
aos obtidos a nível nacional na comunidade. Por outro lado, esta espécie apresenta um 
valor mínimo de incidência superior ao observado a nível de ambulatório noutros países. 
Também a nível hospitalar internacional observou-se que a incidência de S. aureus foi 
inferior à obtida neste estudo (Tabela 25).  
 De acordo com a literatura Staphylococcus saprophyticus é o segundo 
uropatógeno mais frequente nas ITU não complicadas particularmente nas mulheres 




jovens devido à actividade sexual, no entanto, também está associado a infecções 
urinárias em homens (RAZ et al., 2005; THOMPSON et al., 2010). O tracto gastrointestinal 
é o maior reservatório desta bactéria, sendo frequentemente isolada do períneo, o que 
facilita a colonização de Staphylococcus saprophyticus no tracto urinário causando 
infecção (RAZ et al., 2005; WIDERSTROM et al., 2011). Contudo, neste estudo S. aureus foi 
o segundo uropatógeno mais frequente. Ao contrário de Staphylococcus saprophyticus, S. 
aureus está associado a pacientes hospitalizados que foram sujeitos a cateterização e 
pode estar associado a infecções urinárias causadas por via hematogénica (HOOTON, 
2000; KURODA et al., 2005). No entanto, devido ao tratamento de pacientes fora do 
ambiente hospitalar S. aureus têm surgido com elevada frequência na comunidade, o que 
poderá explicar a elevada frequência desta bactéria em infecções urinárias a nível 
comunitário, tal como se observou neste estudo (LOWY, 2003). 
 Relativamente à bactéria Proteus mirabilis, verifica-se que a sua frequência, em 
infecções urinárias, neste estudo foi inferior à encontrada a nível nacional em regime de 
ambulatório e hospitalar e ainda, à encontrada a nível hospitalar noutros países. No 
entanto, o valor de incidência mínimo foi superior ao observado noutros estudos 
realizados noutros países em ambulatório (Tabela 25).  
 Os dados obtidos neste estudo, relativos a Klebsiella spp, mostram que a 
frequência desta bactéria em infecções urinárias foi semelhante à obtida em estudos 
realizados em Portugal a nível hospitalar. No entanto, comparando os valores de 
incidência mínima e máxima foram inferiores aos observados a nível nacional na 
comunidade. Os valores obtidos noutros países (a nível comunitário e hospitalar) foram 





Tabela 25 - Percentagem das diferentes bactérias isoladas na Avelab comparativamente à 
literatura. 
 
(1) -(CORREIA et al., 2007; MENDO et al., 2008; COSTA et al., 2009; MARTINS et al., 2010); (2) - (MARQUES et al., 2005; 
RODRIGUES et al., 2006; CORREIA et al., 2007) ; (3) - (HRYNIEWICZ et al., 2001; NETO et al., 2003; VASQUEZ et al., 2004; AKRAM 
et al., 2007; FRANCESCO et al., 2007; RAHMAN et al., 2009; AL BENWAN et al., 2010; ARJUNAN et al., 2010; BOURS et al., 2010; 
KOEIJERS et al., 2010); (4) - (HRYNIEWICZ et al., 2001; JOHANSEN et al., 2006; SAVAS et al., 2006; FRANCESCO et al., 2007; 
KALANTAR et al., 2008; ABUBAKAR, 2009; AL BENWAN et al., 2010; GRABE et al., 2011; JOHANSEN et al., 2011). 
  
 Foram observadas diferenças significativas (teste Kruskal-Wallis, ρ<0,05) entre a 
etiologia bacteriana durante o período de estudo, que poderá estar relacionada com 
diversos factores inerentes ao hospedeiro, como a idade, diabetes, lesões na espinal 
medula ou até a cateterização. A localização geográfica dos pacientes, o uso prévio de 
antimicrobianos e o local de aquisição da infecção, ou seja, a nível comunitário ou 
hospitalar também condicionam a etiologia bacteriana (ALÓS, 2005). É de salientar que a 
frequência de Pseudomonas aeruginosa aumentou ao longo do período de estudo, 
apresentando uma frequência quatro vezes superior em 2009 (4,2%) relativamente a 
2000 (1,6%). Estes resultados estão de acordo com os obtidos em estudos semelhantes, 
nos quais a frequência de P. aeruginosa foi de 4,4 (CORREIA et al., 2007; SCHECHNER et 
al., 2009). Apesar das infecções urinárias causadas por P. aeruginosa adquiridas na 
comunidade serem ainda pouco frequentes, segundo Correia et al., (2007), esta 
frequência não deverá ser desprezada uma vez que esta bactéria ultimamente tem sido 
referida como uma protagonista importante de ITU comunitárias. Nestes casos tem sido 
associada a factores específicos do hospedeiro, como pacientes com neutropénia (baixo 
número de neutrófilos no sangue) ou doenças pulmonares obstrutivas (fibrose cística, 
bronquite crónica, bronquiectasia) (SCHECHNER et al., 2009). 
 Em ambos os sexos verificou-se que Escherichia coli foi o agente patogénico mais 
frequente, apesar de ser mais frequente nas mulheres (71,7%) do que nos homens 
(58,5%), contudo, Pseudomonas aeruginosa foi responsável pela maior diferença entre 




pacientes do sexo feminino e masculino, surgindo como nona e quarta causa de infecção, 
respectivamente. Um estudo realizado no Distrito do Porto revela resultados semelhantes 
aos obtidos neste estudo (MARTINS et al., 2010). Segundo a literatura Pseudomonas 
aeruginosa é mais frequente no sexo masculino por estar fortemente associada a 
características particulares inerentes ao hospedeiro, incluindo o sexo masculino, uso 
recente de antimicrobianos, intervenções prévias no tracto urinário e ainda com 
pacientes com bexiga neurogénica (TABIBIAN et al., 2008). Deste modo, a bactéria P. 
aeruginosa surge como um patogénico oportunista em pacientes com maior 
susceptibilidade de adquirirem infecções urinárias (TABIBIAN et al., 2008). 
 Determinados factores, como a idade podem influenciar a etiologia das infecções 
urinária (RONALD, 2002; NIMRI, 2010), no entanto, neste estudo não foram observadas 
diferenças significativas (teste Kruskal-Wallis, ρ>0,05) entre as bactérias responsáveis 
pelas infecções urinárias nos diferentes grupos etários. Um estudo realizado por KOEIJERS 
et al., (2010) mostrou que existiram diferenças significativas de etiologia bacteriana 
segundo o grupo etário, ou seja, nos diversos grupos etários foram isolados diferentes 
uropatógenos predominantes, o que não se observou no presente estudo. Contudo, de 
um modo geral, verificou-se que com o aumento da idade, aumentou também o número 
de bactérias com incidência estatisticamente diferente (teste U de Mann-Whitney, 
ρ<0,05) entre pacientes do sexo masculino e feminino. 
 
5.3 Resistência aos antimicrobianos apresentada pelos 
uropatógenos predominantes na ITU   
 
 Relativamente à evolução temporal da resistência dos principais uropatógenos aos 
antimicrobianos testados, observou-se para todas as bactérias um aumento da resistência 
para o grupo das quinolonas. De acordo com a literatura, devido ao aumento da 
resistência dos uropatógenos à sulfonamida sulfametoxazol + trimetoprim, os 
antimicrobianos pertencentes ao grupo das quinolonas têm sido usados de forma 
empírica e frequente como terapia antimicrobiana de primeira linha no combate de 




principais bactérias implicadas nas infecções urinárias, às quinolonas (HOOTON, 2003; 
NICOLLE et al., 2006; MCISAAC et al., 2008).  
 De um modo geral, observou-se para todos os uropatógenos em estudo uma 
diminuição da resistência durante o período de estudo aos aminoglicosídeos. De acordo 
com um estudo realizado recentemente, os aminoglicosídeos apesar da sua frequente 
aplicação em ambiente hospitalar continuam a ser eficazes contra a maioria dos 
uropatógenos (MANTADAKIS et al., 2011). Por outro lado, os aminoglicosídeos apenas são 
prescritos a nível comunitário em casos excepcionais, devido à sua administração por 
via parentérica. 
 Avaliando a resistência média, das bactérias envolvidas na ITU, aos diversos 
antimicrobianos testados, é fundamental destacar, que apesar de Escherichia coli, 
corresponder à bactéria responsável por mais de metade das infecções urinárias ao nível 
da comunidade, apresentou de um modo geral valores de resistência aos antimicrobianos 
inferiores aos dos restantes uropatógenos. 
 Os uropatógenos menos frequentes, como Proteus mirabilis, Klebsiella spp, 
Enterococcus faecalis, Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp e 
Providencia spp, quando comparados com Escherichia coli apresentaram valores de 
resistência muito mais elevados a diversos grupos de antimicrobianos. Torna-se relevante 
destacar que ao longo do período de estudo, 1,1% dos isolados de Enterococcus faecalis, 
foram resistentes à vancomicina. Os glicopeptídeos apenas devem ser usados em doentes 
com infecções graves com hipersensibilidade aos -lactâmicos comprovada e ainda, em 
doentes com infecções causadas por S. aureus resistente à meticilina ou por Enterococcus 
resistente à ampicilina, uma vez que constituem umas das poucas alternativas para o 
tratamento de infecções causadas por estes agentes patogénicos (WAGENLEHNER et al., 
2011). De acordo com estudo realizado por Werner et al., (2008), a prevalência de 
Enterococcus resistente à vancomicina em Portugal têm vindo a diminuir, no entanto, as 
razões para este decréscimo ainda não foram bem esclarecidas. A diminuição da 
resistência de Enterococcus à vancomicina não deverá ser inequivocamente associada a 
medidas mais rigorosas definidas como padrões de uso de antimicrobianos, à aplicação 
de políticas alternativas de antimicrobianos, à vigilância implementada ou a um sistema 




de prevenção e controlo de infecção melhorado, o qual inclui a desinfecção das mãos 
(WERNER et al., 2008). Um estudo semelhante realizado em Itália a nível de ambulatório 
mostrou que 1% dos isolados de Enterococcus faecalis foram resistentes à vancomicina 
(FRANCESCO et al., 2007).  
 Ao longo do período de estudo foram observadas diferenças significativas (teste 
Kruskal-Wallis, ρ<0,05) na resistência bacteriana. As diferenças observadas durante o 
período de estudo poderão estar relacionadas com a transmissão de estirpes bacterianas 
entre o ambiente hospitalar e a comunidade e, ainda, com diversos factores inerentes ao 
hospedeiro como a diabetes, cateterização ou outras patologias. A idade também é um 
factor importante, pois com o aumento da esperança média de vida o internamento de 
pessoas idosas aumentou, aumentando também a cateterização e outras intervenções 
que estão associadas à transmissão de agentes microbianos hospitalares resistentes aos 
antimicrobianos. A localização geográfica dos pacientes e o uso prévio de antimicrobianos 
também podem condicionar a evolução da resistência bacteriana (ALÓS, 2005). 
  Os principais uropatógenos implicados nas infecções urinárias foram, em média, 
resistentes a mais de dois antimicrobianos. Não foram encontrados estudos semelhantes 
na literatura o que impede a comparação destes resultados. 
 Os resultados deste estudo indicam que para o tratamento de infecções urinárias, 
independentemente da estirpe bacteriana em causa, Gram-negativo ou Gram-positivo, 
devem ser prescritos antimicrobianos pertencentes ao grupo dos carbapenemes, uma vez 
que estes, correspondem ao grupo de antimicrobianos para os quais os principais 
uropatógenos apresentaram resistência inferior a 6%. Os resultados são semelhantes aos 
obtidos noutro estudo que mostrou que a maioria dos isolados foi sensível ao imipenem 
(RAJESH et al., 2010). Correia et al. (2007) também observaram que o imipenem foi o 
antimicrobiano mais eficaz para o tratamento de infecções por E. coli, Pseudomonas 
aeruginosa, Klebsiella e Proteus mirabilis. Um estudo realizado nível hospitalar na Turquia 
mostrou que os antimicrobianos mais eficazes na erradicação de bactérias Gram-negativo 
foram os carbapenemes (SAVAS et al., 2006). 
 Para infecções urinárias provocadas por bactérias Gram-negativo devem ser 




também inferior a 6%. Num estudo realizado por Martins et al., (2010), com excepção de 
Pseudomonas aeruginosa, mostrou resultados semelhantes aos obtidos, para E. coli, 
Proteus mirabilis e Klebsiella. No entanto, um estudo semelhante realizado na Índia 
mostrou, para E. coli e P. aeruginosa, taxas de resistência elevadas (67%) às 
cefalosporinas de 4ª geração (AKRAM et al., 2007). De acordo com Savas et al., (2006), a 
nível hospitalar, para bactérias Gram-negativo, nomeadamente E. coli, Klebsiella spp, 
Pseudomonas spp e Enterobacter spp, a taxa de resistência mínima à cefalosporina de 4ª 
geração cefepima foi de 20% e a máxima aproximadamente 30% (SAVAS et al., 2006). 
 Para infecções urinárias provocadas por bactérias Gram-positivo devem ser 
prescritos glicopeptídeos. A taxa de resistência máxima a estes antimicrobianos foi 
inferior a 4%. De acordo com Martins et al., (2010) Enterococcus faecalis apresenta 
elevada sensibilidade à teicoplanina, sendo assim um antimicrobiano eficaz para esta 
bactéria, tal como mostrado neste estudo. Um estudo realizado em ambulatório mostrou, 
para S. aureus e Enterococcus spp, ausência de resistência para o glicopeptídeo 
vancomicina (VASQUEZ et al., 2004).  
 Os aminoglicosídeos também podem ser prescritos no tratamento de infecções 
urinárias, se o uropatógeno implicado na infecção não for Enterococcus faecalis (valores 
de resistência entre 31,7% e 62,9%) ou Providencia spp (valores de resistência superiores 
a 90%). Para os restantes uropatógenos a resistência mínima aos aminoglicosídeos foi de 
0,9% e a máxima de 16,5%. Num estudo realizado em ambulatório, estirpes bacterianas 
Gram-negativo apresentaram valores de resistência inferiores a 25% para os 
aminoglicosídeos gentamicina e amicacina (PIRES et al., 2007). No entanto outro estudo 
mostrou valores de resistência para bactérias Gram-positivo e negativo, superiores a 20% 
indo até 73% (AKRAM et al., 2007). 
 Por outro lado, a administração de determinados grupos de antimicrobianos 
devem ser evitados no tratamento de uropatógenos em casos de ITU no Concelho de 
Aveiro. Entre estes, as cefalosporinas de 1ªG para as quais os uropatógenos mostraram 
valores de resistência mínima de 10,5% e máxima de 98,7%. Para as cefalosporinas de 2ª 
geração, para os principais uropatógenos, com excepção de E. coli e Providencia spp 
(valores de resistência inferiores a 10%), também foram observados valores de resistência 




mínima de 9,6% e máxima de 98,8%. Para a cefalosporina de 1ª geração cefazolina, um 
estudo realizado em ambulatório mostrou valores de resistência de 7,2 % e 10% paras as 
bactérias E. coli e S. aureus, respectivamente, os quais são semelhantes aos obtidos neste 
estudo (VASQUEZ et al., 2004). Também Vasquez et al., (2004) mostrou elevada 
resistência para Enterobacter spp (66,7%) e para P. mirabilis (53,3%) à cefazolina. No 
entanto, neste estudo, a resistência a este antimicrobiano foi inferior para P. mirabilis 
(22,2%) e superior para Enterobacter spp (96,0%). Para as cefalosporinas de 2ª geração os 
autores Neto et al., (2003) e Vasquez et al., (2004), observaram para as bactérias E. coli, 
Klebsiella spp, Enterobacter spp e P. mirabilis valores de resistência inferiores a 20%. 
Contudo, AKRAM et al., (2007) a nível de ambulatório e Savas et al., (2006) a nível 
hospitalar observaram valores de resistência, para E. coli, S. aureus, Klebsiella spp, P. 
aeruginosa e Enterobacter spp, que variaram entre 20% e 85,7%. 
 O antimicrobiano amoxicilina – ácido clavulânico, pertencente ao grupo das 
penicilinas também deve ser evitado nas bactérias Gram-negativo, com excepção de E. 
coli (7,5% de resistência), apresentaram valores de resistência mínima de 11,8% e máxima 
de 83,2%. Um estudo realizado em Lisboa a nível de ambulatório, mostrou valores de 
resistência para bactérias Gram-negativo inferiores a 17% (COSTA et al., 2009). Também a 
nível de ambulatório foram observados valores de resistência nula para bactérias Gram-
negativo, com excepção de P. aeruginosa (75% de resistência) (KOEIJERS et al., 2010). No 
entanto, um estudo realizado em ambiente hospitalar na Turquia, mostrou valores de 
resistência mínima para bactérias Gram-negativo, de 40% e máxima de 92,9% (SAVAS et 
al., 2006). 
 As quinolonas não são aconselhadas no tratamento das ITU no Concelho de 
Aveiro. Todos os uropatógenos apresentaram elevada resistência. O valor mínimo de 
resistência para este grupo de antimicrobianos foi de 13,0% e o máximo de 45,0%. Um 
estudo realizado com Enterobactérias mostrou que, com excepção de Klebsiella spp e 
Proteus spp, apresentaram elevada resistência ao grupo das quinolonas, atingindo valores 
superiores a 90% (FLUIT et al., 2000); 
 A resistência às sulfonamidas também foi elevada. Foram observados valores de 




estudo realizado em Lisboa verificou-se que E. coli, Proteus mirabilis, Klebsiella spp e 
Enterococcus apresentaram valores de resistência às sulfonamidas semelhantes aos 
obtidos neste estudo, ou seja, resistência superior a 15,0% (COSTA et al., 2009). Para 
bactérias Gram-negativo foram observados valores de resistência mínima às sulfonamidas 
de 23,4% e máxima de 80,4% (PIRES et al., 2007). Para Enterococcus spp foram 
observados valores de resistência de 67% acima dos valores observados neste estudo, 
que foram de 35,5% (NETO et al., 2003). 
 A resistência à pivmecilinam e a piperacilina, pertencentes ao grupo das 
penicilinas, para bactérias Gram-negativo, foi superior a 15,8% e 19,5%, respectivamente, 
atingindo valores de resistência máxima de 59,1 para a pivmecilinam e de 37,4% para a 
piperacilina. Num estudo realizado a nível de ambulatório por AKRAM et al., (2007), 
bactérias Gram-negativo mostraram valores de resistência mínima de 67% e máxima de 
84%. Segundo o autor CORREIA et al., (2007), para bactérias Gram-negativo a nível da 
comunidade a resistência à piperacilina varia entre 28,6% e 91,9%, enquanto a nível 
hospitalar variou entre 11,1% e 100%. Relativamente à pivmecilinam não foram 
encontrados estudos semelhantes. 
 Com excepção de E. coli e E. faecalis, os restantes agentes etiológicos apresentam 
uma resistência elevada aos nitrofuranos 97,1%, e uma resistência mínima de 32,8%. Um 
estudo de RAHMAN et al., (2009) mostrou que E. coli, Klebsiella, Proteus, Enterobacter e 
Pseudomonas apresentaram taxas de resistência elevadas para o grupo dos nitrofuranos, 
as quais variam entre 12,2% e 87,5%. CORREIA et al., (2007) também observou 
susceptibilidade elevada em isolados de E. coli ao grupo dos nitrofuranos tanto a nível de 
ambulatório como hospitalar. No entanto, mostrou valores de resistência elevados para 
P. mirabilis (100% a nível hospitalar e 66% na comunidade) e para Klebsiella spp (50% a 
nível hospitalar e 25% na comunidade). 
 Para a amoxicilina a resistência variou entre 40% e 99,0%, sendo a resistência mais 
elevada apresentada por Providencia spp. Segundo Martins et al., (2010) os isolados 
bacterianos de Escherichia coli, Proteus mirabilis e Klebsiella pneumoniae apresentaram 
valores de resistência elevados à amoxicilina (40% e 92,3%). 




 A penicilina também não deve ser administrada no combate de infecções urinárias 
causadas por bactérias Gram-positivo, pois a taxa de resistência a este antimicrobiano 
variou entre 50% e aproximadamente 60%. Martins et al., (2010) mostrou valores de 
resistência de Enterococcus faecalis à penicilina de 100%. Um estudo realizado a nível 
hospitalar mostrou valores de resistência de S. aureus e de bactérias Gram-negativo como 
E. coli, P. aeruginosa, Enterobacter spp e Proteus spp que variaram entre 70% e 91% 
(KALANTAR et al., 2008). 
 A Associação Europeia de Urologia (AEU), recomenda determinados 
antimicrobianos para o tratamento de infecções urológicas (Tabela 5). Na presença de 
uma cistite aguda não complicada, não deverão ser administrados, como aconselhado 
pela AEU, no Distrito de Aveiro, sulfonamidas e quinolonas independentemente do 
uropatógeno em causa e pivmecilinam quando o agente patogénico é Gram-negativo. No 
tratamento de pielonefrite não complicada não devem ser prescritos antimicrobianos 
pertencentes ao grupo das quinolonas, pois para todos os uropatógenos foram 
observados valores de resistência que variaram entre 13 e 45%. No tratamento de ITU 
complicada, nosocomial ou de pielonefrite complicada não devem ser prescritos, como 
recomendado pela AEU, quinolonas independentemente da estirpe bacteriana 
responsável pela infecção urinária e cefalosporinas de 2ª geração, quando os 
uropatógenos implicados na infecção não são E. coli e Providencia spp. 
 
5.4 Resistência dos principais uropatógenos segundo o sexo do 
paciente  
 
 Os uropatógenos isolados de pacientes do sexo feminino foram em média 
resistentes a menos de 3 antimicrobianos enquanto os isolados do sexo masculino são 
foram média resistentes a 4 antimicrobianos. Só para as bactérias Staphylococcus 
epidermidis e Pseudomonas aeruginosa, é que não foram observadas diferenças 
significativas de resistência entre sexos (teste U de Mann-Whitney, ρ>0,05). Para alguns 
uropatógenos Gram-negativo, Escherichia coli, Proteus mirabilis e Enterobacter spp, 
foram observados para a maioria dos antimicrobianos testados, valores de resistência 




bacteriana de Escherichia coli, Klebsiella spp, Proteus spp, Citrobacter spp e Enterobacter 
spp em pacientes do sexo feminino e masculino e verificaram que, de uma forma geral, as 
taxas de resistência para estes uropatógenos foram superiores em isolados de pacientes 
do sexo masculino (UZUNOVIC-KAMBEROVIC, 2006). No entanto, outro estudo 
semelhante afirma que os uropatógenos responsáveis por infecções urinárias adquiridas 
na comunidade, apresentam padrões de susceptibilidade semelhantes em pacientes do 
sexo feminino e masculino, o que indica que a escolha da terapia antimicrobiana empírica 
seja a mesma para ambos os sexos (KOEIJERS et al., 2010). No caso dos pacientes do 
Distrito de Aveiro só é possível aplicar este procedimento quando os agentes etiológicos 
responsáveis pelas infecções urinárias forem Pseudomonas aeruginosa ou Staphylococcus 
epidermidis.  
 Com excepção de Pseudomonas aeruginosa e Staphylococcus epidermidis, a 
maioria dos uropatógenos, apresentaram relativamente ao grupo das quinolonas 
diferenças significativas de resistência entre sexos, sendo os isolados do sexo masculino 
mais resistentes. Estes resultados poderão estar associados ao tratamento de infecções 
urinárias graves no sexo masculino, que requerem a administração de antimicrobianos 
capazes de penetrar nos tecidos prostáticos, como é o caso das quinolonas (MOURA et 
al., 2009; SHEERIN, 2011). Apesar de estes antimicrobianos serem mais eficazes, o 
aumento da resistência bacteriana pode levar ao insucesso terapêutico, sendo necessário 
encontrar antimicrobianos adequados ao tratamento de infecções urinárias graves nos 
homens (LIPSKY et al., 2010).  
5.5 Resistência dos principais uropatógenos segundo o grupo 
etário 
  
 De um modo geral, observou-se aumento da resistência bacteriana com o 
aumento da idade do paciente. A maior fragilidade do sistema 
imunitário de crianças e idosos justifica a razão pela qual estes grupos etários são mais 
susceptíveis a infecções urinárias (DUCEL et al., 2002). Os isolados de idosos foram mais 
resistentes comparativamente com os isolados dos restantes grupos etários, podendo ser 
explicado pelo aumento dos internamentos à medida que a idade aumenta. Durante os 




internamentos os doentes podem ser infectados por estirpes hospitalares 
multirresistentes e desenvolver infecções urinárias.  
 As estirpes bacterianas isoladas de crianças foram tão resistentes quanto as 
isoladas de jovens adultos e mais resistentes do que as isoladas em adolescentes. Este 
padrão de resistência observado em bactérias isoladas em crianças pode estar 
relacionado com falhas associadas ao diagnóstico clínico. Patologias com manifestações 
clínicas semelhantes às observadas nas infecções urinárias levam muitas crianças nos 
primeiros anos de vida, aos serviços de urgência. A análise à urina nem sempre permite 
um diagnóstico preciso, devido à presença de microrganismos contaminantes 
provenientes da flora fecal. Falhas no diagnóstico conduzem à prescrição desnecessária 
de antimicrobianos. Este procedimento acarreta consequências prejudiciais, uma vez que, 
a administração de antimicrobianos de forma abusiva reprime o sistema imunitário das 
crianças, tornando-as mais susceptíveis. Devido ao internamento durante a terapêutica 
podem ser infectadas por estirpes microbianas resistentes o que pode explicar a elevada 



















 Os resultados obtidos neste estudo mostraram que, tal como observado noutros 
estudos, a infecção urinária é mais frequente nas mulheres independentemente do grupo 
etário em causa, e que, a incidência de infecção pode variar com a idade, sendo os idosos 
o grupo etário mais afectado. Apesar de Escherichia coli ter sido o uropatógeno mais 
frequente, foram observadas diferenças relativamente às bactérias implicadas nas ITU em 
ambulatório no Concelho de Aveiro, quando comparadas com outros estudos realizados 
em ambulatório noutras localidades. Esta diferença foi devida essencialmente à elevada 
frequência de Staphylococcus aureus que surge como a segunda causa deste tipo de 
infecção. Estes resultados sugerem que o tratamento de ITU deverá ser ajustado para a 
comunidade da região de Aveiro. 
 Constatou-se que a etiologia bacteriana das infecções urinárias pode variar ao 
longo dos anos, observando-se um aumento da incidência de determinados 
uropatógenos, como Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella spp e Providencia spp ao longo 
do período de estudo. Por outro lado, a incidência de uropatógenos como Enterobacter 
spp e de Proteus vulgaris diminuiu durante o período de estudo. 
 As bactérias implicadas nas ITU podem variar de acordo com o sexo do paciente, 
indicando que P. aeruginosa é uma causa mais importante de infecção urinária no 
homem do que na mulher e que Escherichia coli apesar de corresponder à causa de 
infecção urinária mais frequente em ambos os sexos, a sua incidência foi superior em 
doentes do sexo feminino. A idade do paciente não influenciou a etiologia da infecção 
urinária, no entanto, torna-se relevante destacar que para todos os grupos etários com 
excepção das crianças, observou-se que a frequência de Escherichia coli e de Klebsiella 
spp foi estatisticamente diferente entre sexos e que, com o aumento da idade aumentou 
também o número de bactérias com frequência estatisticamente diferente entre 
pacientes do sexo masculino e feminino.  
 Ao longo do período de estudo de 10 anos observou-se diferenças significativas de 
resistência bacteriana aos antimicrobianos, observando-se, de um modo geral, para os 
principais uropatógenos implicados nas infecções urinárias, um aumento da resistência às 




metade das infecções urinárias na comunidade da região de Aveiro serem causadas por 
Escherichia coli, observou-se para esta bactéria valores de resistência aos antimicrobianos 
inferiores, quando comparados com uropatógenos menos frequentes como Proteus 
mirabilis, Klebsiella spp, Enterococcus faecalis, Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa, 
Enterobacter spp e Providencia spp que apresentaram taxas elevadas de resistência aos 
antimicrobianos. Os resultados obtidos neste estudo mostram que os antimicrobianos 
geralmente administrados empiricamente para o tratamento de ITU podem não ser os 
mais indicados para o tratamento de infecções urinárias adquiridas na comunidade da 
região de Aveiro. Deste modo, torna-se relevante destacar, que para o tratamento de 
infecções urinárias adquiridas na comunidade da região de Aveiro, aconselha-se a 
administração de carbapenemes que surgem como uma opção eficaz, 
independentemente do uropatógeno responsável pela infecção. Por outro lado, 
antimicrobianos pertencentes ao grupo das cefalosporinas de 4ª geração mostraram-se 
eficazes contra infecções causadas por bactérias Gram-negativo, enquanto, para 
infecções urinárias causadas por bactérias Gram-positivo aconselha-se a prescrição de 
glicopeptídeos.  
 Os resultados obtidos relativamente a resistência bacteriana entre sexos, sugerem 
que a escolha da terapêutica antimicrobiana para o tratamento de ITU na comunidade 
poderá ter que diferente para indivíduos do sexo masculino e feminino, uma vez que, 
com excepção de Staphylococcus epidermidis e Pseudomonas aeruginosa, os 
uropatógenos isolados de pacientes do sexo masculino foram em média resistentes a 
mais antimicrobianos comparativamente com os uropatógenos isolados em pacientes do 
sexo feminino. 
 Os uropatógenos isolados de idosos foram em média mais resistentes 
comparativamente com os uropatógenos isolados nos restantes grupos etários, tendo 
sido observado para a maioria dos uropatógenos (E. coli, S. aureus, P. mirabilis, Klebsiella 
spp, Enterobacter spp e Providencia spp) diferenças significativas de resistência 
bacteriana para o grupo das quinolonas. Estes dados permitem concluir que para o 
tratamento de infecções urinárias em idosos, devem ser evitadas quinolonas. Quando a 
infecção urinária é causada por E. coli e Enterobacter spp o tratamento deverá ter em 




conta a idade do doente, uma vez que para estes dois agentes etiológicos foram 
observadas diferenças significativas de resistência bacteriana a diversos antimicrobianos, 
nos diferentes grupos etários, observando-se elevadas taxas de resistência quando 
isolados de pacientes idosos. 
 Com este estudo foi possível identificar as bactérias mais implicadas nas infecções 
urinárias, em doentes em regime de ambulatório na região de Aveiro, bem como os 
respectivos padrões de resistência aos antimicrobianos. Esta informação pode ser útil 
para o clínico aquando a escolha do antimicrobiano a prescrever aos doentes com 
infecção urinária em regime de ambulatório na região de Aveiro. Este estudo pode 
contribuir assim para diminuição da resistência antimicrobiana e da disseminação de 
estirpes resistentes, uma vez que, possibilita a instituição de um tratamento empírico 
adequado e consequente sucesso terapêutico no combate de infecções urinárias. Sendo a 
resistência antimicrobiana um problema de saúde pública a nível mundial estudos 
semelhantes deverão ser realizados noutros locais e para outras doenças para diminuir a 
morbilidade e a mortalidade incrementadas pelo insucesso terapêutico, essencialmente 
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Tabela A2 - Evolução temporal da resistência de Staphylococcus aureus aos antimicrobianos. 
 









Tabela A4 - Evolução temporal da resistência de Klebsiella spp aos antimicrobianos. 
 










Tabela A6 - Evolução temporal da resistência de Proteus vulgaris aos antimicrobianos. 
 










Tabela A8 - Evolução temporal da resistência de Enterobacter spp aos antimicrobianos. 
 










Tabela A10 - Evolução temporal da resistência de Providencia spp aos antimicrobianos. 





Figura A1 – Cartão do perfil de resistência (%) aos antimicrobianos das bactérias mais 
implicadas nas infecções urinárias na região de Aveiro durante um período de 10 anos. 
 
Continuação da Figura A1 -Cartão do perfil de resistência (%) aos antimicrobianos das bactérias 
mais implicadas nas infecções urinárias na região de Aveiro durante um período de 10 anos. 
